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El objetivo del presente estudio fue determinar la seroprevalencia de 
Toxoplasma gondii en cerdos procedentes de granjas tecnificadas y no tecnificadas de 
Lima-Perú e identificar los factores asociados a su transmisión. El trabajo se desarrolló 
en 407 animales provenientes de 7 granjas con crianzas porcinas tecnificadas y 10 no 
tecnificadas ubicadas en la franja costera del departamento de Lima. Se aplicaron 
encuestas epidemiológicas en las granjas para identificar los potenciales factores 
asociados a la transmisión de T. gondiien porcinos. Posteriormente se colectaron las 
muestras de sangre de cerdos en la fase de acabado procedentes de granjas tecnificadas 
(264) y crianzas no tecnificadas (143), las muestras de suero fueron conservadas en 
congelación (-70ºC) hasta su procesamiento en el Laboratorio de Parasitología de la 
Facultad de Medicina Veterinaria de la UNMSM. Para el diagnóstico de Toxoplasmosis 
porcina se utilizó la técnica de ELISA indirecta. La asociación entre la seroprevalencia  
a T. gondii y cada una de las variables evaluadas (sexo, procedencia, densidad animal, 
fuente de agua, tipo de alojamiento, presencia de felinos y control de roedores) fueron 
analizadas mediantes múltiples modelos de regresión logística. La seroprevalencia de 
T.gondii en cerdos de granjas tecnificadas y no tecnificadas de Lima-Perú es de 4.5 y 
33.6% respectivamente. Los factores asociados a la transmision de T. gondii en porcinos 
son la procedencia (OR: 10.61), fuente de agua (OR: 6.44), tipo de alojamiento: mixto 
(OR: 6.14) y no estabulado (OR: 13.59);la presencia de felinos: de 1 a 3 (OR: 5.29) y 
≥4 (OR: 16.02); y el control de roedores (OR: 7.81). 
 














The study objective was to determine the seroprevalence of Toxoplasma gondii in pigs 
from well managed and poor managed farms of the Lima, Peru and identify factors 
associated with transmission. The work was done in 407 animals from 7 farms whit pig 
well managed and 10 poor managed located in the coastline of the department of Lima. 
Epidemiological surveys were applied on farms to identify potential factors associated 
with the transmission of T. gondii in pigs. Subsequently blood samples were collected 
from pigs in the finishing phase from well managed (264) and poor managed (143), 
Serum samples were preserved frozen (-70 ° C) until processing in the Laboratory of 
Parasitology, Faculty of Veterinary Medicine of UNMSM. To diagnose of swine 
toxoplasmosis was used the indirect technique ELISA. The association between 
seroprevalence of T. gondii and each of the evaluated variables (sex, provenance, 
animal density, water source, type of accommodation, presence of cats and rodent 
control) were analyzed mediantes multiple models of logistic regression. The 
seroprevalence of T. gondii in pig of the well managed farms and poor managed farms 
from Lima-Peru is 4.5 and 33.6% respectively. Factors associated with the transmission 
of T. gondii in pigs are the provenance (OR: 12.31), water source (OR: 6.44), type of 
accommodation: mixed (OR: 6.14) and not stabled (OR: 13.59); the presence of felines: 
1 to 3 (OR: 5.29) and ≥4 (OR: 16.02); and the rodent control (OR: 7.81). 
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Toxoplasma gondii es un protozoario intracelular obligado de distribución 
mundial, que tiene a los felinos domésticos y silvestres como hospedadores definitivos y 
una amplia gama de vertebrados como hospedadores intermediarios, la ingestión de carne 
cruda o mal cocida, infectada con  quistes tisulares, o el consumo de alimentos y agua 
contaminados con ooquistes  esporulados son las rutas más comunes de infección (Dubey 
y Jones, 2008; López et al., 2007). 
 
La toxoplasmosis es una enfermedad clínicamente asintomática; sin embargo 
la primoinfección durante la gestación tanto en humanos como animales puede causar 
abortos, anormalidades en el feto o muerte perinatal (Gilbert et al., 2000). La infección se 
encuentra ampliamente distribuida en América Latina, principalmente en países tropicales 
de clima caliente y húmedo, ocurriendo también en regiones frías del Ártico y Alaska 
(Sobral et al., 2005). 
 
Toxoplasma gondii se ha aislado de la carne de varias especies animales 
destinados al consumo humano, como bovinos, ovinos, porcinos, lagomorfos, aves, 
equinos y animales de caza (Germani y Pacheco, 2003). El consumo de carne (cruda o 
poco cocida) y productos cárnicos de porcinosinfectados con quistes tisulares, ha llevado 
a considerar al cerdo como un factor de riesgo epidemiológico en el ambito de la salud 
pública (Reyes-Lizano et al., 2001; Romero y Sogbe, 2005; Tenter et al., 2009). En ese 
sentido, los estudios serológicos en animales producetores de carne se han convertido en 
una herramienta esencial para evaluar el grado de exposición de T. gondii hacia las 
personas (Fialho y Araújo, 2003).  
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La seroprevalencia en porcinos a nivel mundial ha mostrado grandes 
variaciones en diferentes regiones de un mismo país (Tenter et al., 2000; Dubey, 2009), 
relacionado a factores sociales, económicos, culturales, geográficos y climáticos, ya que 
el riesgo de infección por toxoplasmosis es mayor en la población rural debido a sus 
hábitos y al contacto frecuente con las fuentes de infección (García et al., 1999). 
Incidiendo de esta manera en altas tasas de prevalencia reportadas en Latinoamérica, 
donde Venturini et al (2004) estimó una prevalencia de 37.8% en Argentina, mientras que 
Correa et al (2008) reporta una cifra de 32.1% en Panamá. Estudios más recientes en Perú 
estiman una seroprevalencia de 32.3%  (Suarez-Aranda et al., 2000) y 27.7% (Saavedra y 
Ortega, 2004). 
 
Asimismo, el tipo de crianza influye en la seroprevalencia, donde crianzas 
tecnificadas han logrado disminuir la seroprevalencia del parásito (Kijlstra y Jongert, 
2008), debido al manejo intensivo en los últimos 20 años (van Knapen et al., 1995; 
Kijlstra et al., 2004; van der Giessen et al., 2007), mientras que en crianzas no 
tecnificadas la seroprevalencia va en aumento (van der Giessen et al., 2007). 
Observaciones realizadas por Wang (2000) demuestran que crianzas de traspatio, donde 
los cerdos son criados en deficientes condiciones de higiene, predisponen a una 
exposición más frecuente del parásito. Además en una crianza porcina existen otros 
factores asociados a la seroprevalencia de T. gondii como la presencia de felinos, 
condiciones climáticas y de manejo y densidad animal, entre otros (Hejlícek et al., 1997). 
 
En la actualidad se estima una población porcina nacional de 3.2 millones de 
cerdos, con una saca anual de 2.6 millones y un consumo per cápita de 5.5Kg (MINAGRI, 
2015). Asimismo, Lima presenta el 69% del total de granjas tecnificadas aportando el 
44% de la producción nacional, y crianzas clandestinas en diferentes zonas marginales 
(Martinez, 2012). Según el IV Censo Nacional Agropecuario (CENAGRO) Lima y 
Callao presentan una población porcina de 429 123 cerdos (INEI, 2013). 
 
De acuerdo a los señalado anteriormente, el objetivo del presente estudio fue 
determinar la seroprevalencia de Toxoplasma gondii en cerdos procedentes de granjas 
tecnificadas y no tecnificadas de Lima-Perú, así como identificar las variables 
epidemiológicas asociadas a su presentación. 
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Toxoplasma gondii fue descrito por primera vez en 1908 por Nicolle y 
Manceaux en el Instituto Pasteur de Túnez, cuando éstosaislaron del hígado y el bazo de 
un roedor salvaje africano (Ctenodactylus gondi) un parásito intracelular. Nicolle 
inicialmente lo confundió con Leishmania sp. Pero un año después se dio cuenta que 
habían descubierto un nuevo organismo al que denominaron Toxoplasma gondiipor su 
forma arqueada (del griego toxon = arcos) y por el nombre vulgar del roedor en el que fue 
hallado (Dubey, 2007). 
 
En los siguientes 30 años, T. gondii fue hallado en varios hospedadores, 
principalmente especies aviares (Dubey, 2007); sin embargo el primer Toxoplasma viable 
fue aislado por Sabin y Olitsky (1937) que utilizaron protección cruzada para demostrar 
que también infectaba a humanos. 
 
En 1940 se encontraron anticuerpos contra taquizoítos extracelulares pero no 
intracelulares, y en los siguientes 50 años se encontró que la protección contra T. gondii 
principalmente esta mediada por inmunidad celular (Gazzinelli.,et al 
1991).Simultáneamente, Farrell et al (1952) reportaron por primera vez T. gondii en 




Durante los años 1980 y 1990 se desarrollaron métodos para reconocer las 
diferencias genéticas de T. gondii aislados de humanos y animales (Howe y Sibley, 1995), 
recientemente se ha logrado un mapeo de genes, que ayudaran en el hallazgo de nuevos 
antígenos para determinar el diagnóstico, protección y mecanismo de la enfermedad 
(Khan et al. 2005). 
 
Toxoplasma gondii es uno de los parásitos más estudiados  debido a su 
importancia en medicina humana y veterinaria, así como un modelo representativo para la 
biología celular y molecular. Existen muchas referencias sobre este parásito en la 







Toxoplasma gondii es un parásito coccidioque utiliza al felino como 
hospedador definitivo, y los animales de sangre caliente como hospedadores 
intermediarios.  
 
Según  Dubey (1994) pertenece a: 
 
- Phylum:   Apicomplexa  
- Clase:    Sporozoa 
- Subclase:   Coccidia  
- Orden:   Eucoccidea 
- Familia:   Sarcocystidae 
- Género:   Toxoplasma  











El taquizoito (tachos = velocidad) es la etapa de multiplicación rápida, tiene 
forma de media luna y mide 2x6µm aproximadamente, con un extremo anterior en punta 
(conoidal) y un extremo posterior redondeado. En las secciones histológicas suelen ser 
redondos con un núcleo central. Ultraestructuralmente contiene varios organela y cuerpos 
de inclusión, posee una película a manera de cubierta exterior, un citoesqueleto 
constituido por un complejo de la membrana interna, microtúbulos subpeliculares, anillos 
apicales, anillos polares y un conoide, el sistema de secreción se basa en roptrias, 
micronemes y gránulos densos. Finalmente posee microporos,  mitocondrias, retículo 
endoplasmático liso y rugoso, complejo de Golgi, ribosomas, núcleo, gránulos de 
amilopectina, y un apicoplasto (Dubey, 2010). 
 
Las funciones del conoide, roptrias, microporos y micronemas no están 
completamente esclarecidas pero están probablemente asociadas con la penetración a la 
célula hospedera y con la creación de un ambiente intracelular adecuado para el 
crecimiento y desarrollo del parásito (Dubey, 2010) 
 
Los taquizoítos son extremadamente frágiles y no resisten a la desecación 
yebullición, son sensibles a la mayor parte de los desinfectantes como el hipoclorito de 
sodio al 1% o el etanol al 70% y al jugo gástrico, por lo que no pueden transmitirse por 
vía digestiva (Gómez, 2004). 
 
 Bradizoito y Quiste tisular 
 
El bradizoito es la etapa denominada quiste tisular, también es llamado 
cistozoito, generalmente varían en tamaño; en tejidos jóvenes pueden ser tan pequeños 
como 5 µm de diámetro y contienen sólo dos bradizoítos, mientras que los más antiguos 
pueden contener miles de organismos. Los quistes tisulares en el cerebro son a menudo 
esferoidales y raramente alcanzan un diámetro de 70µm, mientras que los quistes 
intramusculares son elongados y pueden medir 100µm de largo (Dubey, 2010). 
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La pared es elástica y delgada (<0,5 µm de espesor) y encierra cientos de 
bradizoítos con forma de media luna, cada uno de aproximadamente 7 x 1,5 µm en 
tamaño. Es argirófila y ligeramente PAS positiva. Está compuesta de materiales de la 
célula hospedera y del parásito. Por último, el quiste tisular está revestido por un material 
granular, el cual también ocupa el espacio entre los bradizoítos. Algunos bradizoítos 
degeneran, especialmente en los quistes tisulares más viejos (Dubey ,2010). 
 
A diferencia de los taquizoitos, los bradizoitos son más delgados, tienen un 
núcleo posterior y son menos susceptibles a la destrucción por enzimas proteolíticas, 
además poseen mayor cantidad de gránulos de amilopectina que se tiñen de color rojo con 
el reactivo PAS (Dubey, 2004). Los quistes tisulares, soportan sinproblemas temperaturas 





Figura 1. Esquema comparativo del Taquizoíto y Bradizoíto de Toxoplasma gondii. 







 Ooquiste  
 
Los ooquistes no esporulados son subesféricos a esféricos y miden de 10 a 12 
µm de diámetro. La pared consta de dos láminas, los gránulos polares están ausentes y el 
esporonte ocupa casi todo el ooquiste. Por otra parte, los ooquistes esporulados son 
subesféricos a elipsoidales y miden de 11 a 13 µm de diámetro, su pared consiste de 3 
láminas: una lámina externa electrodensa, una lámina media electrolúcida y una lámina 
interna moderadamente electrodensa, cada ooquiste esporulado contiene dosesporoquistes 
elipsoidales con residuo y sin cuerpo de Stieda, los cuales miden aproximadamente de 6 a 
8 µm. Cada esporoquiste contiene 4 esporozoítos (Dubey, 2010). 
 
Los ooquistes son sensibles al yodo y al formol pero son resistentes a la 
mayor parte de los desinfectantes y al jugo gástrico. Son inactivados con temperaturas 




2.3.1. Fase enteroepitelial o intestinal 
 
La fase enteroepitelial se presenta en felinos domésticos y silvestres, se inicia 
con la ingestión de quistes con bradizoítos mediante carnivorismo, ooquistes esporulados 
por contaminación y en menor medida por taquizoítos. Después de la ingestión de quistes 
tisulares, la pared quística se disuelve por las enzimas proteolíticas en el estómago y el 
intestino delgado. Los bradizoítos liberados penetran en las células epiteliales del intestino 
delgado e inician el desarrollo de numerosas generaciones de T. gondii. Cinco tipos 
morfológicamente distintos (tipo A, B, C, D y E) desarrollan en las células epiteliales y se 
dividen por reproducción asexual: endodiogenia, endopoligenia o esquizogonia. 
Posteriormente se realiza la reproducción sexual o gametogonia, en la cual los merozoitos 
liberados de los tipos D ó E forman el microgamonte y macrogamonte, el primero a su 
vez se divide para formar microgametos biflagelados, que se movilizan para penetrar al 
macrogameto, una vez producida la fertilización se origina el cigoto que se reviste de una 
cubierta para formar el ooquiste, que rompen la célula del epitelio intestinal y será 















Figura 2.Reproducción asexual de Toxoplasma gondii.  
A) Endodiogenia, B) Esquizogonia, C) Endopoligenia 
(Adaptado de Mehlhorn, 2008) 
 
El periodo prepatente (PPP) varía de acuerdo al estadio ingerido, después de 
la ingestión de quistes tisulares o bradizoítos el PPP es corto (3 – 10 días) y más del 97% 
de felinos infectados eliminan ooquistes (Dubey y Lappin, 2000). En el caso de la 
ingestión de taquizoítos u ooquistes esporulados el PPP es más largo (≥ 18 días), 
independientemente del número de organismos en los inóculos (Dubey et al., 2005). 
Además menos del 50% de gatos eliminan ooquistes después de ingerir taquizoitos u 
ooquistes esporulados (Dubey, 2001). El periodo patente dura de 1 a 3 semanas en 
condiciones normales, y se produce una sola vez en la vida del gato, pero en caso de 
inmunodepresión pueden presentarse nuevas infecciones. En este periodo, la capacidad de 
contaminación ambiental es muy grande, alcanzando cantidades superiores a los 100 000 
ooquistes por gramo de heces (Rojas, 2003). 
 
2.3.2. Fase esporogónica 
 
La esporulación se produce fuera del gato después de 1 a 5 días de expulsar 
los ooquistes, depende de la aireación y la temperatura. El ooquiste esporuladotiene forma 
subesférica a elipsoidal y mide 11 a 13 µm de diámetro. Cada ooquiste esporulado 
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contiene dos esporoquistes elipsoidales sin cuerpos Stieda, que midende 6 a 8 µm,  
presenta residuos de esporoquiste y cada esporoquiste contiene cuatro esporozoitos 
(Dubey, 2010). 
 
2.3.3. Fase extraintestinal o tisular 
 
Esta fase tiene lugar en los hospedadores intermediarios, como los animales 
de sangre caliente (mamíferos y aves), incluyendo a los felinos (Rojas, 2003; Rivera y 
Mondragón, 2010). Después de la ingestión de ooquistes esporulados, los esporozoítos se 
liberan y penetran en los enterocitos y células caliciformes del epitelio intestinal, además 
de ubicarse en la lámina propia a través de un mecanismo desconocido (Dubey, 2010). 
 
Los esporozoítos se multiplican en el interior de una vacuola parasitófora 2 
horas post infección, por un proceso asexual de división celular conocido como 
endodiogenia, por el cual se forman dos parásitos de una célula madre. Al saturar el 
espacio intravacuolar, los nuevos zoitos salen de la célula destruyéndola e invadiendo 
células vecinas (Sibley et al., 1986; Atías, 1994; Dubey, 2010). 
 
En las siguientes dos horas, algunas células se localizan en sangre periférica 
circulante, diseminándose vía hemática o linfática,  donde parasitan cualquier célula 
nucleada, con mayor afinidad por las células del sistema retículo endotelial, sistema 
nervioso central y células musculares (Atías, 1994; Dubey, 2010). Las células resultantes 
de la multiplicación intracelular acelerada reciben el nombre de Taquizoítos, que 
concluyen con la formación de pseudoquistes, es decir, células hospedadoras con 
abundantes parásitos (Atías, 1994). Durante la diseminacióntisular de Toxoplasma gondii, 
se activa el sistema inmune con la participación de citocinas tales como interferón gama, 
factor de necrosis tumoral y óxido nítrico, que activan mecanismos moleculares que 
resultan en la diferenciación de los taquizoítos en bradizoítos con la consecutiva 
transformación de la célula infectada en un quiste tisular (Rivera y Mondragón, 2010). 
 
Los bradizoítos, células de reproducción lenta (Frenkel, 1990) segregan 
precipitados granulares que se adosan a la membrana vacuolar circundante, esta 
membrana se expande lentamente a medida que se multiplican en su interior los 
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quistozoítos. Por último, al fusionarse las granulaciones, se forma una membrana sólida, 
la membrana quística, en este caso se trata de quistes verdaderos, cuya membrana 




















2.4.1. Transmisión de ooquistes 
 
Los ooquistes son esenciales en el ciclo biológico de T. gondii, y como se dijo 
anteriormente, tanto gatos (Felis domesticus) y otros felinos pueden eliminarlos en sus 
heces (Dubey, 2010). La población felina se asemeja mucho a la humana, especialmente 
en países occidentales, aproximadamente un tercio de los hogares en Estados Unidos tiene 
un gato, y este número está en constante aumento, existen aproximadamente 78 millones 
de gatos domésticos y 73 millones de felinos silvestres, asimismo es probable que casi 
todas las granjas en los Estados Unidos tengan un gato, ya que en un estudio de 
explotaciones porcinas en Illinois, 366 gatos fueron atrapados en 43 granjas, con una 
media de 8,5 gatos por explotación y con una media de 6 gatos seropositivos por granja 
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(Weigel et al., 1999). Por lo tanto hay un gran potencial de transmisión de T. gondii en 
zonas rurales y urbanas (Amendoeira et al., 2003). 
 
- Transmisión de ooquistes por gatos infectados naturalmente 
 
Experimentalmente, la mayoría de los gatos presentan una seroconversión 
durante la segunda y tercera semana después de la infección y por lo general después de la 
eliminación de ooquistes (Dubey et al., 1995). Para estudios epidemiológicos, los datos de 
seroprevalencia son más significativos que la detección de los ooquistes de T. gondii en 
las heces, de acuerdo a diferentes estudios el total de gatos que presentan anticuerpo anti-
T. gondii han eliminado ooquistes (Dubey, 2010). 
 
Además, en cualquier momento dado, aproximadamente 1% de los gatos se 
prevé que eliminarán ooquistes, basado en el hecho que solo eliminan ooquistes por única 
vez durante 1 semana en toda su vida, y esto es apoyado por estudios coprológicos 
(Dubey, 2010). 
 
Muchos de los estudios detallados, han evaluado ooquistes por microscopia, 
la cual tiene un umbral bien bajo (1,000 ooquistes por gramo de heces), a diferencia 
delbioensayo en ratones que puede detectar bajas cantidades de ooquistes viables. Similar 
a la prueba de PCR, aunque esta última no detecta ooquistes viables (Dubey et al., 1995; 














Cuadro 1.Prevalencia mundial de T. gondii en gatos mediante análisis de heces  
(1988-2008) 
País Nº de gato 
Método 
N (%) Referencia 
Micro Bioensayo PCR 
Alemania 2410
6 Si No Si 26(0,11) 
Schares et al., 2008 
Argentina 50 Si Si No 1(2) Venturini et al., 1997 
Austria 1368 Si No No 27(2) Edelhofer y Aspock, 1996 
Brasil 237 Si Si Si 3(1.2) Pena et al., 2006 
 327 Si No No 2(0,6) Funada et al., 2007 
Colombia 143 Si Si No 0 Dubey et al., 2006 
España 382 Si No No 0 Miró et al., 2004 
República 
Checa 620 Si No No 8(1,2) 
Svobodová et al., 1998  
Francia 322 Si No No 0 Alfonso et al., 2006 
Israel 122 Si No Si 11(9) Salant et al., 2007 
Japón 335 Si Si No 1(0,3) Oikawa et al., 1990 
México 200 Si No No 0 Guevara Collazo et al., 1990 
Estados Unidos 326 Si No No 3(0,9) Dabritz et al., 2007 
*Adaptado de Jones y Dubey, 2010 
 
Se ha demostrado que tanto gatos jóvenes (< 6 meses) como viejos (> 6 
meses) pueden encontrarse eliminando ooquistes, incluso en gatos lactantes y mayores de 
13 años (Dubey y Carpenter, 1993; Schares et al., 2008). El número de ooquistes 
diseminados por los gatos domésticos infectados naturalmente es en gran parte 
desconocido, existen pocos estudios que estiman la cantidad de estos, pero se estima que 
son aproximadamente 1,000 000 ooquistes por gramo de heces  y de acuerdo a estudios 
coprológicos, los gatos eliminan ooquistes durante una semana una vez en su vida (Dubey, 
2010). 
 
En el Cuadro 2 se detallan algunos reportes sobre el total de ooquistes por 
gramo de heces (opg) hallados en felinos domésticos y silvestres, donde se observan 








Cuadro 2. Toxoplasma gondii: Ooquistes por gramo de heces (Opg) en gatos 
naturalmente infectados 
Tipo de gato Nº de gatos Total de Opg Referencia 
Felis catus 2 7.6 x 106 Ito et al., 1974 
  1.2 x 106  
 1 1x 105 Dubey et al., 1986 
 26 >13 x 106 Schares et al., 2008 
 1 106 Oikawa et al., 1990 
Felis concolor 2 12.5 x 106 Aramini et al., 1998 
  2.4 x 105  
*Jones y Dubey, 2010 
 
- Reeliminación de ooquistes 
 
El número de oooquistes eliminados en una segunda infección es 
generalmente inferior a la primera, varios factores pueden afectar a la excreción de 
ooquistes por los gatos, estos factores incluyen la edad del gato, la cepa T. gondii, el 
estado nutricional, y el número de quistes tisulares ingeridos (Dubey, 2010). Asimismo, 
coinfecciones con Isospora felis puede causar eliminación de ooquistes en gatos con 
infección crónica (Dubey, 1976). 
 
- Resistencia de ooquistes a factores medioambientales 
 
En un estudio realizado en Texas, los ooquistes sobrevivieron a temperaturas 
de 6 a 36ºC, en las heces de gatos descubiertas (46 días) y enterradas (334 días) (Yilmaz y 
Hopkins, 1972).La baja humedad y las altas temperaturas son perjudiciales para los 
ooquistes, asimismo los ooquistes sin esporular son más susceptibles a cambios térmicos 
que los esporulados, asi se ha observado que a 37 ºC sobreviven 24horas (Dubey y 
Frenkel, 1976). Por otro lado, los ooquistes son altamente resistentes a los desinfectante; 
sin embargo mueren a una temperatura superior a los 60 ºC (Dubey, 2004). Los rayos 
ultravioleta también tienen un efecto perjudicial sobre los ooquistes, dependiendo de la 




- Diseminación de ooquistes  
 
Se ha mencionado que el gato es un animal limpio y entierra sus heces, hasta 
un punto esto es cierto, pero sería más correcto decir "esconde sus heces". Por otra parte, 
los ooquistes pueden ser llevados a la superficie por las moscas, cucarachas, las lombrices 
de tierra, y por las condiciones climáticas como la lluvia y la nieve (Alfonso et al., 2008). 
Estos ooquistes pueden terminar en el inodoro, o ser transportados por nuestro calzado. Se 
ha reportado que el escurrimento del agua dulce es un potencial riesgo para la infección 
de T. gondii (Dubey, 2010). 
 
Los animales de sangre fría no son hospederos intermediarios de T. gondii, 
demostrado en numerosos experimentos que se realizaroninfectando varios invertebrados, 
incluyendo artrópodos, con taquizoítos, y aunque el parásito sobrevivió durante mucho 
tiempo, no había pruebas de su multiplicación en estos animales. Sin embargo, los 
moluscos pueden actuar como hospederos paraténicos de los ooquiste de T. gondii 
(Lindsay y Dubey, 2009). 
 
La detección de ooquistes de T. gondii en muestras ambientales (suelo, agua 
de bebida) no ha tenido mucho éxito. En Canadá, en un brote de Toxoplasmosis 
vinculado al agua de bebida no se pudo detectar los ooquistes en las muestras de agua, 
pero si en el contenido rectal de un puma (Felis concolor vancouverensis) capturado y en 
una pila de materia fecal, ambos próximos al reservorio de agua. En Brasil, a partir de 
muestras tomadas de pequeños depósitos de agua, a través de filtración. Se puedo 
demostrar de manera indirecta la presencia de los ooquiste, ya que lo obtenido de la 
filtración fue dado a cerdos y pollos libres de Toxoplasma gondii los cuales desarrollaron 
la infección (Dubey, 2010). 
 
2.4.2. Transmisión de quistes tisulares 
 
Los quistes tisulares son una parte esencial del ciclo de vida de T. gondii, 
estos representan la fase tisular del parásito en espera de ser ingerido por los animales, 
incluyendo los seres humanos (Dubey, 2010). Weinman y Chandler (1954) sugirieron, 
por primera vez, que los seres humanos podrían infectarse tras la ingestión de carne mal 
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cocida; y Desmonts et al.  (1965) proporcionaron pruebas de ello, en un experimento con 
niños en un sanatorio de Paris (ya que se brindaba carne cruda con la creencia de que 
ayudaría a la recuperación de la tuberculosis). Entonces compararon las tasas de 
adquisición de la infección por T. gondii en los niños antes y después del ingreso al 
sanatorio. La velocidad de adquisición anual que era del 10% de anticuerpos de T. gondii 
se elevó al 50% después de la adición de dos porciones de carne de ganado apenas 
cocinadas o carne de caballo a la dieta diaria, y al 100% anual después de la adición de 
chuletas de cordero apenas cocidos. Dado que la prevalencia de T. gondii es mucho mayor 
en ovejas que en caballos o ganado vacuno, esta ilustró la importancia de carnivorismo en 
la transmisión de T. gondii. 
 
Quistes tisulares viables han sido reportados en animales infectados 
naturalmente, particularmente en cerdos y ovejas, y también en carne de animales 
silvestres. Estos quistes son destruidos a temperaturas mayores a 60ºC y por 
procedimientos de curado. También se destruyen por congelación a -20ºC, siendocapaces 
de sobrevivir a almacenamiento a 4-6ºC durante un máximo de 2 meses (Dubey, 2010). 
Así como en animales infectados después de la muerte (Work et al., 2000). 
 
2.4.3. Transmisión de Taquizoítos 
 
El taquizoíto es un organismo muy sensible que no puede sobrevivir fuera del 
hospedero y es por lo general destruido por las secreciones gástricas. Se puede transmitir 
vía transplacentaria y en accidentes de laboratorio (pueden ingresar por la córnea y la 
mucosa de la cavidad oral). Aunque taquizoítos de T. gondii se ha encontrado en el semen 
de cabras, ovejas, y en el hombre, no hay prácticamente ningún riesgo de transmisión 
venérea. También se ha encontrado en la saliva, pero no hay evidencia de su diseminación 
por los besos. Además, son encontrados en la leche, pero de igual modo hay poco peligro 










La toxoplasmosis es una zoonosis parasitaria de distribución cosmopolita con 
gran impacto clínico en mamíferos y aves, incluyendo al hombre, feto e individuos 
inmunosuprimidos (Romero y Sogbe, 2005; Klun et al., 2006). Se han descrito elevadas 
prevalencias en países latinoamericanos como Chile, Colombia, Costa Rica, Cuba, 
Ecuador, Panamá, México y Venezuela (Díaz et al., 2003; López et al., 2005). 
 
Dentro de sus hospedadores intermediarios de T. gondii, los herbívoros y 
omnívoros son epidemiológicamente los más eficaces, en todos ellos la ingestión de 
ooquistes representa la principal o única vía de infección. Tanto los quistes tisulares 
(bradizoítos) presentes en músculos y vísceras como los ooquistes fecales de félidos son 
importantes para mantener la infección en la naturaleza. Los taquizoítos desempeñan una 
función importante en la transmisión intrauterina de varias especies animales incluidas al 




Las principales formas para la infección con Toxoplasma gondii son la 
ingestión de ooquistes esporulados y dispersos en el medio ambiente,así como de quistes 
tisulares con la carne no tratada químicamente y físicamente (Tenter, 2009). 
 
El ooquiste constituye el eslabón más importante de la cadena epidemiológica 
de la toxoplasmosis (Dubey, 1994), estos son dispersados en el medio ambiente a través 
de los vientos, lluvias, aguas superficiales, pasturas naturales, forrajes cosechados 
comoheno, paja y granos que han sido contaminados por heces de felinos domésticos y 
silvestres que eliminan estos ooquistes durante 3 a 21 días post-infección (Teneter et al., 
2000). Asimismo, en su propagación juegan un papel importante los vectores mecánicos 
como las cucarachas, moscas, gusanos de tierra y escarabajos (Hill et al., 2005). 
 
El ooquiste tiene mayor capacidad infectiva que los bradizoítos y taquizoítos 
a través de la infección oral. Sin embargo, los taquizoítos desempeñan una función en la 
transmisión intrauterina de varias especies animales incluidas al hombre (Acha y Szyfres, 
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2003). Las formas de transmisión en la naturaleza pueden ser por ingestión de alimentos o 
agua contaminada con ooquistes esporulados (Dubey, 2004), ingestión de tejidos 
infectados con quistes (Teneter et al., 2000) y taquizoítos por carnivorismo y necrofagía, 
siendo la fuente más importante de contagio para los felinos domésticos y silvestres, las 
aves y roedores silvestres que han padecido la forma crónica de la enfermedad y poseen 
quistes a nivel tisular (Dubey, 1994; Venturini et al 1997). Otras modalidades menores de 
trasmisión incluyen la transfusión de líquidos o trasplantes de órganos (Dubey y Lappin, 
2000), y la ingestión de leche no pasteurizada o de huevos conteniendo taquizoítos 
(Dubey, 2004). 
 
Los ooquiste de Toxoplasma gondii son altamente resistente a las condiciones 
medioambientales, incluyendo la congelación. Los ooquistes no son destruidos por 
tratamientos químicos y físicos que se aplican actualmente en plantas de tratamiento de 
agua, incluyendo cloración, tratamiento con ozono, y rayos ultravioleta (Dubey, 2010). 
 
Respecto a los quistes tisulares, pueden permanecer viables en los tejidos de 
animales hasta por 3 semanas a 4ºC y, a más de 20ºC por 3 días; pueden conservar su 
vitalidad en los órganos de animales muertos (Hill y Dubey, 2002). Por esta razon la 
prevalencia de quistes en carnes es baja (0.38%); sin embargo representa una fuente de 




Los felinos domésticos y silvestres actúan como hospederos definitivos de 
Toxoplasma gondii, y por lo tanto desempeñan un papel clave en la epidemiología de la 
infección. La mayoría de felinos se infectan después del nacimiento, ya sea por la 
ingestión de tejidos infectados u ooquistes esporulados, siendo la primera la forma de 
transmisión más efectiva (Dubey, 2006). Los animales infectados diseminan ooquistes en 
el medio ambiente contaminando granjas y establos infectando al ganado (Tenter et al., 
2000). Se dice que los felinos domésticos eliminan millones de ooquistes por cada quiste 
tisular ingerido, tomando en cuenta que animales reservorios como los roedores poseen 
muchos quistes internamente (Dubey, 2001). Para adquirir inmunidad posteriormente y 
convertirse en portadores sanos (Dubey et al., 1995). 
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En un determinado momento, aproximadamente el 1% de los gatos se espera 
que elimine ooquistes, basandose en la observación de que la mayoría de los gatos sólo 
arrojan ooquistes durante aproximadamente 1 semana en su vida (Dubey, 2004). 
 
En el pasado, el consumo de carne cruda o poco cocida, especialmente carne 
de cerdos y ovinos, era considerada como una ruta importante de transmisión a los seres 
humanos; sin embargo, la prevalencia de T. gondii en animales de producción disminuyó 
considerablemente en áreas con manejo intensivo. Por ejemplo, en varios países de la 
Unión Europea, las prevalencias de T. gondii en porcinos son actualmente <1%. Teniendo 
en cuenta estos datos, es poco probable que el cerdo sea una importante fuente de 
infección para los seres humanos en estos países. Sin embargo, es probable que las 
principales vías de transmisión son diferentes en las poblaciones humanas con diferentes 
tipos de cultura y hábitos alimenticios (Tenter et al., 2000) 
 
2.5.3. Medio Ambiente 
 
Las características del medio influyen en la prevalencia, siendo mayor en 
regiones cálidas y/o húmedas, y más baja en climas secos y fríos; también hay diferencias 
en las tasas de positividad con relación a la altitud, correspondiendo las más altas a las 
áreas de mayor elevación sobre el nivel del mar (Martin-Hernández y García-Izquierdo, 
2003).  
 
Los ooquistes no esporulados pueden sobrevivir a bajas temperaturas hasta 
por 3 meses, reteniendo su habilidad para convertirse en infecciosos, cuando se presentan 
las condiciones ambientales apropiadas (Lindsay et al., 2002).Por otro lado, el instinto 
natural de los gatos para enterrar u ocultar sus heces proporciona un ambiente protegido, 
logrando sobrevivir durante 18 meses (Frenkel et al., 1975).Cuando los ooquistes 
encuentran condiciones favorables en el ambiente externo  (agua, terreno húmedo, 
temperatura de alrededor de 25º C y suficiente oxígeno)  alcanzan su estado infectante en 
un lapso de 1-3 días. Esto ayuda a explicar la alta  prevalencia de la toxoplasmosis en 




Las condiciones climáticas (altas temperaturas, precipitación media y 
humedad relativa media) se relacionan significativamente con una alta seroprevalencia, ya 
que favorecen la esporulación y supervivencia de ooquistes de T. gondii facilitando su 
propagación y mantenimientoen el medio ambiente (Dubey y Beattie, 1988). Finalmente 
los ooquistes pueden ser diseminados al medio ambiente por artropodos y moluscos 
(Alfonso et al., 2008). 
 
2.6.Factores asociados a la transmisión de Toxoplasma gondii 
 
2.6.1. Presencia de felinos domésticos 
 
La presencia de gatos en granjas porcinas es considerado el principal factor de 
riesgo para la seroprevalencia de Toxoplasma gondii, estudios epidemiológicos sugieren 
que los gatos mantienen la infección por T. gondii a través de la eliminación de ooquistes 
contaminando los alimentos y el agua (Lehman et al., 2003; Meerburg et al., 2006). 
Asimismo el acceso a las instalaciones al aire libre favorece el contacto con los gatos 
aumentando la probabilidad de ingestión de ooquistes (Venturini et al., 2004). 
 
2.6.2. Procedencia  
 
La seroprevalencia de T. gondii presenta variaciones en relación al tipo de 
crianza observándose mayores porcentajesen aquellas que poseen menor grado 
tecnológico y de confinamiento (García-Bocanegra et al., 2010). Un estudio realizado por 
Wang et al. (2000) reporta una seroprevalencia de 4.4% a T. gondii en crianzas de 
traspatio, en comparación a 2.3% en cerdos procedentes de crianzas tecnificadas. 
 
2.6.3. Edad o grupo etario 
 
Las tasas de infección son mayores en las poblaciones  de reproductores que 
en los cerdos en edad de mercado, lo que indica que la longitud de exposición es un factor 
en la adquisición de la infección por T. gondii (Gamble et al., 2005). El riesgo aumenta 
con la edad de acuerdo a la seroprevalencia que varia del 15% en cerdos con peso de 
mercado al 41%  en adultos (Damriyasa et al., 2004; Klun et al., 2006). 
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2.6.4. Densidad animal 
 
La densidad animal no representa un factor de riesgo para la infección por T. 
gondii en cerdos de crianzas industrializadas, que poseen una gran cantidad de animales y 
menor exposición al medio ambiente, mientras que las prácticas de manejo al aire libre 
son frecuentes en crianzas pequeñas (Villari et al., 2009). Un tamaño poblacional menor 
está asociado con una mayor seroprevalencia de T. gondii debido al mayor riesgo de 
exposición por animal, por lo tanto los factores de riesgo, están distribuidos en un menor 
número de animales (Weigel et al., 1995). 
 
2.6.5. Fuente de agua 
 
El agua procedente de tuberías o tanques no representan riesgo para la 
infección por T. gondii; sin embargo existe un mayor riesgo a partir del agua extraída de 
pozos (Bahia-Olivera et al., 2003). Sroka et al. (2006) reportó la presencia de ADN de T. 
gondii en 27.2% de 114 muestras de agua de pozo. Por otro lado, Dubey (2004) observó 
una correlación positiva entre el consumo de agua empozada sin hervir y la presencia de 
anticuerpos de T. gondii, especialmente en cerdos de granjas con malas condiciones 
higiénicas, proporcionando un riesgo potencial de infección. 
 
2.6.6. Medidas higiénico-sanitarias 
 
La seroprevalencia de T. gondii en porcinos es un indicador de las medidas 
higiénicas en la crianza (Damriyasa et al., 2004). Hill et al (2009) menciona que el 
entierro o compostaje de animales muertos en la granja es un factor de riesgo para el 
aumento de la seroprevalencia al igual que la falta de un programa de control de roedores. 
Por otra parte aquellas explotaciones que poseen un programa activo de control de 
roedores (rodenticidas) se asocian a una baja serprevalencia de T. gondii, mientras que su 







2.6.7. Presencia de roedores 
 
Los roedores son considerados como reservorios de diferentes patógenos y 
han demostrado jugar un papel importante en la transmisión de varias enfermedades 
infecciosas (Meerburg y Kijlstra, 2007).Poco se sabe sobre la interacción entre roedores y 
cerdos, pero en general se acepta que el cerdo como animal omnívoro puede ingerir 
roedores y sus cadáveres (Kijlstra et al., 2008). En ese sentido se considera la infección 
por Toxoplasma gondii en porcinos de abasto un hecho fortuito dependiendo de su 
capacidad de consumir roedores seropositivos al protozoario (Maurice et al., 2007). 
 
2.7.Importancia en la Salud Pública 
 
La toxoplasmosis es una zoonosis prevalente de importancia para la salud 
pública debido a los problemas asociados con la infección congénita y postnatal, siendo la 
principal causa de infecciones de retina en todo el mundo (Holland, 2003).En la mayoría 
de los adultos  no se observan signos, pero puede causar ceguera después del nacimiento y 
retraso mental en los niños con infección congénita, además se observa manifestaciones 
devastadoras y muerte en individuos inmunocomprometidos, tales como pacientes con 
Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida  (Hill et al., 2006). 
 
El consumo de productos cárnicos crudos o poco cocidos que contienen 
quistes tisulares de Toxoplasma gondii o la ingestión de alimentos o bebidas 
contaminados con ooquistes esporulados representan fuentes infección de T. gondii al 




Toxoplasma gondii se ha reportado a nivel mundial, donde la seroprevalencia 
en cerdos alcanza valores superiores a 10-20% en la mayoría de países (Gamble et al., 





En el Cuadro 3 se detalla la seroprevalencia mundial de Toxoplasma gondii 
en porcinos procedentes de granjas tecnificadas, donde se puede obervar cifras variadas 
debido a los diferentes sistemas de gestión, ubicación geográfica y pruebas serológicas; 
asi como también, la mayoria de estudiosque fueron realizados en gorrinos y marranas. 
Durante la última década se aprecia una reducción considerable de la seroprevalencia en 
países como Alemania (4.1%), Brasil (Paraná 4.0%), Estados Unidos (NAHMS 2.7%) y 
Taiwan (10.1%) que se atribuye al mejoramiento de la bioseguridad de las diferentes 
granjas (Dubey, 2009). Mientras que en Perú las frecuencias no presentan diferencias 
significativas. 
 
La seroprevalencia en marranas en comparación con los cerdos en estapa de 
acabado es de interés epidemiológico en la transmisión de T. gondii; ya que estos últimos 
se venden frescos, no procesados; mientras que la carne de marrana por lo general es 
sometida a diferentes procesamientos que eliminano reducen al parásito (Dubey, 2009). 
 
Cuadro 3. Seroprevalencia mundial de Toxoplasma gondii enporcinos domésticos procedentes 
de granjas tecnificadas 
País Región Test Nº % Punto  de corte Referencia 
Alemania   ELISA 1005 20.5 ND Fehlhaber et al., 2003 
  ELISA 2041 18.5 ND Damriyasa et al., 2004 
  ELISA 1500 9.3 ND Damriyasa y Bauer, 2005 
  ELISA 4999 4.1 ND de Buhr et al., 2008 
Argentina  MAT 230 37.8 25 Venturini et al., 2004 
Brasil      
 
 Paraíba IFI 130 36.2 50 Azevedo et al., 2009 
 Paraná IFI 521 15.4 64 Tsutsui et al., 2003 
  IFI 424 4.0 64 Carlettiet al., 2005 
 
Río de 
Janeiro IFI 38 65.8 ND Fábregas et al., 2006 
 Rondônia  MAT 80 37.5 25 Cavalcante et al., 2006 
 São Paulo ELISA 300 9.6 ND Suarez-Aranda et al., 2000 
  IFI 80 43.7 64 Cavalcante et al., 2006 
Canadá      
 
 Ontario ELISA 6048 0.74 ND Poljak et al., 2008 
Chile  ELISA 340 8.8 ND Balboa, 2008 
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País Región Test Nº % Punto  de corte Referencia 
China       
 
Yun nan HAI 831 16.9 64 Zou et al., 2009 
Eslovaquia 
 ELISA 320 8.1 50 Antolová et al., 2007 
España  
     
 
 Catalonia  MAT 1202 19.0 25 García-Bocanegra et al., 2010 
EEUU 
     
 
 Mid west  ELISA 616 4.1 ND Gebreyes et al., 2008 
 NAHMS MAT 8086 6.0 32 Patton et al., 2000 
 
 ELISA 6238 2.7 ND Hill et al., 2009 
Ghana  ELISA 641 40.6 ND Arko-Mensah et al., 2000 
Indonesia  
 LAT 208 6.3 64 Inoue et al., 2001 
Italia  
 ELISA 3472 10.4 ND Villari et al., 2009 
Malasia  
 IFI 100 0 200 Chandrawathani et al., 2008 
México  
     
 
 Durango MAT 1074 12.7 25 Alvarado-Esquivel et al., 2011 
Países 
Bajos  ELISA 406 10.9 ND 
Kijlstra et al., 2008 
 
Panamá  
 IFI 290 32.1 20 Correa et al., 2008 
Perú      
 
 
Lima HAI 105 25.2 ND Bustamante y Suarez, 2000 
 
 ELISA 96 32.3 ND Suárez-Aranda et al., 2000 
 
 ELISA 93 33.3 ND Suárez et al., 2002 
 
 WB 137 27.7 ND Saavedra y Ortega, 2004 
Polonia   MAT 106 26.4 40 Sroka et al., 2008 
Portugal   MAT 333 15.6 20 de Sousa et al., 2006 
República 
Checa  DT 259 0.4 4 Vostalová et al., 2000 
 
 IFI 20 20.0 64 Sedlák y Bártová, 2007 
Serbia   MAT 355 28.9 25 Klun et al., 2006 
Suecia   ELISA 695 3.3 ND Lundén et al., 2002 
Taiwan   LAT 111 28.8 32 Fan et al., 2004 
  LAT 395 10.1 32 Tsai et al., 2007 
Venezuela      
 
 Estado 
Aragua HAI 425 9.41 64 Romero et al., 2007 
Vietnam  MAT 587 27.2 25 Huong y Dubey, 2007 







*Adaptado de Dubey (2009) 
**ND: No Determinado, ELISA: Ensayo por Inmunoabsorción Ligado a Enzimas, MAT: 
Técnica de Aglutinación Modificada, IFI: Reacción de Inmunofluorescencia Indirecta, HAI: 
Técnica de Hemaglutinación Indirecta, LAT: Técnica de Aglutinación en Látex, WB: Western 
Blot, DT: Dye Test. 
 
Respecto a la crianza no tecnificada, la información sobre la seroprevalencia 
de Toxoplasma gondii en porcinos es limitada (Cuadro 4). En los estudios publicados se 
aprecian diferencias considerables como en Paises Bajos (5.62%), Perú (14.84%) y 
sobretodo Mexico (76%) y Estados Unidos, region de Massachusetts (92.7%). 
 
Cuadro 4. Seroprevalencia mundial de Toxoplasma gondii enporcinos domésticos procedentes 
de crianza no tecnificada 
País Región Test N % Punto 
 de corte Referencia 
EEUU       
 Massachusetts MAT 55 92.7 10 Dubey et al., 2002 
 Maryland MAT 48 70.8 25 Dubey et al., 2008 
México        
 Yucatán  ELISA 30 76.0 15 Jimenez-Coello et al., 2013 
Países Bajos   LAT 635 4.7 64 Kijlstra et al., 2004 
  ELISA 178 5.6 ND van der Giessen et al., 2007 
Perú        
 Lima  HAI 155 14.8 ND Bustamante y Suarez, 2000 
 
*Adaptado de Dubey (2009) 
**ND: No Determinado, ELISA: Ensayo por Inmunoabsorción Ligado a Enzimas, 
MAT: Técnica de Aglutinación Modificada, HAI: Técnica de Hemaglutinación 
Indirecta, LAT: Técnica de Aglutinación en Látex. 
 
En el Cuadro 5 se detalla la seroprevalencia de Toxoplasma gondii en 
porcinos salvajes, principalmente jabalíes, donde las frecuencias estan influenciadas por 
las diferentes pruebas serológicas, edades variables y caza intensiva (Antolová et al., 




Cuadro 5. Seroprevalencia mundial de Toxoplasma gondii enporcinos silvestres 
 País Región Test N % Punto  de corte Referencia 
Brasil   MAT 306 4.5 16 Fornazari et al., 2009 
Eslovaquia   ELISA 320 8.1 ND Antolová et al., 2007 
España   MAT 507 38.4 25 Gauss et al., 2005 
Japón       
 
 Kukamoto LAT 90 4.4 64 Shiibashi et al., 2004 
República 
Checa  IFI 565 26.2 40 Bártolová et al., 2006 
 
*Adaptado de Dubey (2009) 
**ND: No Determinado, ELISA: Ensayo por Inmunoabsorción Ligado a Enzimas, 
MAT: Técnica de Aglutinación Modificada, IFI: Reacción de Inmunofluorescencia 







Los parásitos son liberados de los quistes tisulares o de los ooquistes por el 
proceso digestivo en el tracto gastrointestinal del hospedador (Martin-Hernández y 
García-Izquierdo, 2003). Inmediatamente después de la penetración de Toxoplasma 
gondii en una célula, este se separa del citoplasma celular por medio de una vacuola 
parasitófora, sintetizada por el protozoo y la célula anfitriona, en cuyo interior los 
taquizoítos se multiplican por endodiogenia formando pseudoquistes Cuando el número 
de taquizoítos alojados en la vacuola parasitófora es muy elevado, la célula se desintegra, 
permitiendo su liberación al medio extracelular y la invasión de nuevas células (Dubey, 
2010). 
 
En la parasitemia, la cual dura una semana, los taquizoítos libres dentro de los 
macrófagos, linfocitos o neutrófilos son transportados por vía sanguínea o linfática, 
pudiendo alcanzar todos los tejidos (Dubey, 2010). Penetran en las células gracias a sus 
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movimientos, unas estructuras llamadas roptrias, a la producción de hialuronidasas y 
lisozimas donde en algunas ocasiones lo hacen por un procedimiento similar a la 
fagocitosis (Martin-Hernández y García-Izquierdo, 2003). 
 
En la segunda semana post infección, la multiplicación de taquizoítos 
disminuye de manera progresiva hasta cesar completamente (Dubey, 2010), formándose 
algunos quistes tisulares, los cuales permanecen latentes toda la vida del hospedador, a 
menos que se produzca una inmunodepresión (Martin-Hernández y García-Izquierdo, 
2003).  
 
La localización de los quistes se encuentra con preferencia en las células del 
SNC, coriorretina y músculos (esquelético y miocardio). El cerebro constituye un refugio 
especial de los quistes, debido al hecho de que está protegido de los anticuerpos por la 
barrera hemato-encefálica, carece de un sistema linfático y presenta niveles muy bajos de 
expresión de moléculas del Complejo Mayor de Histocompatibilidad (CMH). 
Ocasionalmente los quistes pueden romperse y dejar en libertad los bradizoítos; si son 
muchos los que se rompen, se produce una reactivación de la enfermedad que puede ser 
localizada o generalizada (Kasper, 1998). 
 
En hembras gestantes, los taquizoitos se multiplican en los cotiledones sin 
llegar a enquistarse, esto posiblemente debido a que el placentoma es un lugar 
inmunológicamente deprimido, donde el parasito no es afectado por la respuesta inmune 
humoral o celular (Dubey, 2010). La transmisión placentaria se realiza directamente a 
través de los vasos sanguíneos, con inflamación previa del corion o provocando una 
placentitis con multiplicación en las células sincitiales, posteriormente pasan a la sangre 
fetal por un mecanismo de pinocitosis. También se admite el paso a través del líquido 
amniótico por deglución fetal (Petersen et al., 2001).Una vez que T. gondii atraviesa la 
barrera placentaria, las consecuencias dependerán de la capacidad del feto para iniciar una 









La multiplicación de Toxoplasma gondii en los diferentes tejidos da lugar a 
pequeños focos de necrosis, rodeados de células inflamatorias, especialmente 
mononucleares (Dubey y Lappin, 2000), también se observan algunos polimorfonucleares 
y edema (Martin-Hernández y García-Izquierdo, 2003). La fase aguda de la infección o 
reproducción rápida, es la que ocasiona las áreas de necrosis tisular con altos niveles de 
parasitemia (Rojas, 2003).  
 
Las lesiones musculares leves atribuidas a T. gondii son poco especificas y 
pueden ser multifactoriales, caracterizadas por degeneración miofibrilar, ruptura celular, 
fibrosis perivascular e infiltrado inflamatorio linfocítico, en músculos del diafragma, 





En pacientes inmunocompetentes, la infección aguda activa una cascada de respuestas 
inmunes protectoras. El parásito entra al hospedador a nivel delamucosa intestinal y evoca 
la producción de anticuerpos de tipo IgA, lo que constituye más del 80% del total de 
anticuerpos en mucosa y ha mostrado ser un importante modulador de la protección e 
indicador de la infección (Remington et al., 2001). Si el parásito evade esta respuesta 
inmune, se activan la respuesta inmune humoral y celular (Martin-Hernández y García-
Izquierdo, 2003). 
 
2.10.1. Respuesta inmune humoral 
 
Durante la respuesta inmune humoral, T. gondii induce rápidamente 
niveles detectables de anticuerpos de tipo IgA, IgM e IgG en el suero. La IgA se 
produce durante la fase digestiva del ciclo del parásito, al ser sensibilizados los 
linfocitos que se encuentran en la lámina propia del tracto intestinal y persiste en la 
circulación durante 8 a 9 meses, esta inmunoglobulina no atraviesa la barrera 




La producción específica de anticuerpos IgM es un signo de infección 
reciente, las evoluciones más frecuentes (>90 % de los casos) involucran: una rápida 
elevación de los títulos de IgM aparece en el líquido peritoneal a los 2 días y en suero 
en la primera semana post-infección (Filisetti y Candolfi, 2004), que desaparecen 
después de varios meses. 
 
La presencia de IgM en la circulacion sanguínea de los neonatos es de 
origen fetal, y sirve en el diagnóstico de infección congénita, debido a que esta 
inmunoglobulina no atraviesa la barrera placentaria (Jenum y Stray-Pedersen, 1998). 
 
Los títulos de IgG ascendentes de 1 a 3 semanas post infección y alcanzan 
su maximo nivel 3 a 6 meses después, superarando los 1000 UI/mL, para luego 
disminuir lentamente y quedar como niveles bajos por el resto de la vida (Martin-
Hernández y García-Izquierdo, 2003).  
 
Excepcionalmente pueden haber respuestas inmunológicas mayores y más 
prolongadas con títulos de IgG superiores a 1000 UI/mL durante años, acompañados o 
no de IgM. En respuestas inmunológicas mínimas, observadas frecuentemente cuando 
se aplica un tratamiento precoz, los títulos de IgM son variables, con un ascenso lento 
y de débil amplitud de los niveles de IgG, hasta un máximo de 100 UI/mL (Martin-
Hernández y García-Izquierdo, 2003). 
 
Para considerar como primoinfección a las respuestas inmunológicas sin 
aparición de IgM se toma en cuenta la aparición y aumento de los títulos de IgG 




Figura 4. Cinética de los anticuerpo anti-Toxoplasma gondii 
(Adaptado de  Romero, 2007) 
 
Se ha demostrado experimentalmente que la depleción de las células B 
mediante la administración de anti-µ anticuerpos en ratones infectados con T. gondii 
produce mortalidad asociada con neumonía, miocarditis y/o encefalitis. Esto sugiere que 
la producción de anticuerpos por las células B puede ser importante para controlar la 
infección. De manera similar se observó que un grupo de ratones deficientes en célulasB 
fueron más susceptibles a la infección por T. gondii en comparación con el grupo control 
(Kang et al., 2000). 
 
Los cerdos inoculados con taquizoítos de T. gondii de manera intravenosa 
desarrollan anticuerpos IgM 8-10 días e IgG 10-17 días  post-infección (Lind et al., 1997; 
Jungersen et al., 1999). Mientras que después de la ingestión de 1 o 10 ooquistes 
desarrollan anticuerpos 3 semanas post-infeccion detectados mediante el Test de 
Aglutinación Modificada (MAT); sin embargo la seroconversión medida por las tecnicas 
de Hemaglutinación Indirecta (HAI) y Aglutinación en Látex los títulos se mantuvieron 
bajos (Dubey et al., 1996). 
 
Por otra parte, los cerdos infectados experimentalmentecon taquizoítos, 
quistes tisulares u ooquistes esporulados desarrollan anticuerpos IgG especificos 
detectados a partir de los 10 a 14 días, alcanzando valores máximos de 3 a 6 semanas y 
persistiendo durante 3 a 4 meses mediante 4 modelos de ELISA (Elisa inidirecta IgM, 
Elisa indirecta IgG, Elisa sandwich de bloqueo anti-P30 y Elisa sandwich reverso),IgM 
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apareció rapidamente pero desapareció a las 2 semanas; sin embargo presentan reacción 
cruzada con diferentes patógenos: Ascaris suum, Trichinella spiralis, Isospora suis, 
Salmonella spp., Yersinia sp. y Actinobacillus spp. a excepción de Sarcocystis 
miescheriana (Lind et al., 1997). 
 
Dubey y Urban (1990) reportaronla transmisión transplacentaria de T. gondii 
hallando anticuerpos en los fluidos corporales y suero fetal y detectando al protozoario 
por histopatología; sin embargo no evidenciaron la transmisión de anticuerpos a través de 
la placenta debido a que el cerdo presenta una placenta epiteliocorial y aquellos 
procedentes del calostro persistian durante 3 meses. 
 
2.10.2. Respuesta inmune celular 
 
El desarrollo de una fuerte respuesta inmune celular es esencial para 
minimizar los niveles de replicación parasitaria y daño tisular. En la ausencia de esta 
respuesta, la continua citólisis de células infectadas puede conducir a severas patologías. 
Esto es mejor ilustrado en individuos con defectos en la función de células T, en los que 
hay un gran riego de desarrollar toxoplasmosis clínica debido a una replicación 
descontrolada del protozoario (Shapira et al., 2004). 
 
Los granulocitos son las primeras células fagocíticas reclutadas al sitio de 
infección. Recientemente Dunay et al (2010) examinaron la función de los granulocitos 
en la protección contra la infección de T. gondii usando anticuerpos monoclonales 
específicos para cualquiera de los granulocitos o para agotar los granulocitos y monocitos 
inflamatorios observando un papel crítico para los monocitos inflamatorios pero no para 
los granulocitos en la fase aguda de la infección. 
 
La interacción entre el parásito y las células presentadoras de antígeno es 
clave para la generación de una respuesta inmune celular, el proceso invasión del parasito 
implica la secreción de citoquinas pro-inflamatorias y otras moléculas de fase aguda, así 





Las células dendríticas producen IL-12 en respuesta a T. gondii y son 
importantes para la resistencia contra la infección (Scott y Hunter, 2002). El agotamiento 
de estas, suprime la producción de IL-12 y aumenta la susceptibilidad a la infección 
aguda, mientras que la transferencia en ratones antes de la infección restaura la 
producción IL-12 e IFN-γ y aumenta la resistencia a infección (Liu et al, 2006). 
 
Las células NK producen IFN-γ capaces de eliminar las células infectadas, su 
citotoxicidad está regulada por la IL-18 a partir de macrófagos y células dendríticas, y 
aumenta su proliferación a través de las acciones de IL-18 e IL-15 (French et al., 2006). 
Las células NK migran a los tejidos linfoides en el sitio de la infección donde liberan 
IFN-γ para activar macrófagos y aumentar el MHC II (Khan et al., 2006). 
 
Lascélulas CD4+ y CD8+ específicos de T. gondii contribuyena la defensa 
del huésped a través de la producción de IFN-γTNF-α, IL-6 e IL-1 (Langermans, et al., 
1992). Las células T CD4 + liberan IL-2, que estimula la proliferación de células T CD8 
+, estudios inmunogénicos también señalan la influencia de MHC de tipo I y II sobre la 
resistencia y la susceptibilidad al parásito(Brown et al., 1995). 
 
2.10.3. Respuesta inmune de Toxoplasma gondii 
 
Frente a la respuesta inmune que genera el hospedador, T. gondii induce 
mecanismos de regulación  desencadenando la producción de citocinas anti-inflamatorias, 
incluyendo IL-10 y TGF-β (Gazzinelli et al., 1996), que inhibe la producción de IFN-γ 
(Khan et al., 1995) e impide la activación de macrófagos (Langermans, 2001). La IL-10 y 
la TGF-β inhiben la actividad de las células NK (Fiorentino et al., 1991) y la producción 
de IFN-γ respectivamente (Hunter et al., 1995).  
 
Recientemente, Oldenhove et al (2009) investigaron el destino de las células 
T reguladoras durante la infección por T. gondii, donde la alta respuesta inmune mucosal 
de células Th1 polarizadas se asociaron con una disminución de células T reguladoras 
(Treg) a través de diferentes mecanismos, incluyendo el bloqueo de la inducción de 
células Treg y la alteración de la homeostasis de la endogénesis. En particular el cierre de 
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la producción de IL-2 contribuye a la incapacidad de las células Treg de suprimir las 
respuestas efectoras y eventualmente desarrollar la inmunopatogénesis. 
 
Toxoplasma gondii es capaz de estimular la producción de Lipoxina A 
(LXA4), un eicosanoide que puede inhibir la producción de IL-12 por las células 
dendríticas (Aliberti, et al., 2002). Además interfiere con la expresión de MHC clase I, 
MHC clase II y la inducción de IFN-γ en la superficie celular de macrófagos (Luder y 
Seeber, 2001). 
 
Es importante mencionar que la inhibición de la expresión de MHC clase II 
por las células presentadoras de antígeno influye en la activación y proliferación de 
células T CD4+. Esto demuestra que las células T CD4+ son menos eficaces en la 
restricción de la diseminación del parásito que las células T CD8+ (Suzuki et al., 1988). 
 
2.11. Signos Clínicos 
 
La manifestación de los signos clínicos de la toxoplasmosis humana y animal 
depende principalmente de la respuesta inmune del hospedador y de la virulencia de la 
cepa de T. gondii (Luft et al. 1984). 
 
2.11.1. Toxoplasmosis en animales menores 
 
En el felino  generalmente se presenta de manera asintomática, los cachorros 
infectados congénitamente son los más susceptibles; sin embargo también se observan 
manifestaciones clínicas en gatos adultos (Vollaire, 2005).  Los signos más comunes son: 
neumonía, fiebre, anorexia, letargo, disnea y polipnea, a la palpación abdominal 
manifiesta dolor que es considerado un indicativo de hepatitis o pancreatitis, además de 
signos nerviosos como ceguera parcial o total, comportamiento agresivo, falta de 
coordinación, anisocoria y convulsiones. De los signos clínicos mencionados 





En el canino los signos clínicos son variables y dependen de diferentes 
factores como: edad, severidad de la infección, órganos afectados y la presencia de 
infecciones concomitantes. En los neonatos, la toxoplasmosis generalmente ocurre bajo la 
forma hiperaguda, diseminada y fatal. En canes jóvenes, los signos clínicos más 
frecuentes son gastrointestinales, respiratorios y neuromusculares, aunque también puede 
ocurrir una infección generalizada, la cual cursa con fiebre intermitente, disnea, diarrea y 
vómito (Alves y De Lima, 2004). 
 
La forma neuromuscular es caracterizada por radiculomielitis y miositis, que 
llevan a paresia y a parálisis progresiva, a veces con compromiso del sistema nervioso 
central. Los signos neurológicos varían de acuerdo a la localización de las lesiones: 
convulsiones y letargia indican lesiones en el cerebro; ataxia, tremor e inestabilidad 
indican lesión cerebelar; parálisis de los miembros se asocia a lesión medular; y atrofia 
muscular, claudicación y mialgia son indicativas de miositis (Alves y De Lima, 2004). 
 
En canes adultos los signos clínicos son variables, siendo los más comunes: 
anorexia, letargia, fiebre, disnea por neumonía intersticial, hiperestesia debido a la 
miositis y diversos signos neurológicos cuando existe compromiso del sistema nervioso 
central (Alves y De Lima, 2004). Asimismo casos de Toxoplasmosis fatal pueden ocurrir 
en canes inmunosuprimidos debido a una infección concurrente con el virus del distemper 
canino (Dubey, 2010). 
 
2.11.2. Toxoplasmosis en rumiantes 
 
En el ganado bovino la signología es poco común, y los abortos son 
infrecuentes, donde la mayoría de ellos son confundidos por una infección de  Neospora 
caninum (Dubey y Lindsay, 1996). Los intentos de aislar T. gondii de bovinos 
seropositivos no suelen tener éxito, lo que indica que la carne no puede ser una fuente 
importante de infección humana (Dubey et al., 2005). Sin embargo, los quistes tisulares 





En el ovino y caprino, se observa múltiples abortos que representan un 
problema importante en la producción. Otros signos comunes son fiebre, fetos 
momificados, nacidos muertos, así como también corderos nacidos vivos (Coughlan et al., 
1995; Owen et al., 1998) Después de la infección los animales adquieren una inmunidad 
sólida. Por otro lado, la vacuna para prevenir el aborto en ovejas está disponible en varios 
países (Buxton y Innes, 1995).  
 
En el camélido, la información disponible sobre la toxoplasmosis consiste en 
estudios serológicos realizados en diferentes empresas alpaqueras (Fernández-Baca, 
1991). En el Perú, Gómez et al. (2003) reportaron una seroprevalencia en alpacas y 
llamas de 44.5 y 27.9% respectivamente. Posteriormente Chávez-Velásquez et al. (2005) 
hallaron la seroprevalencia de T. gondii en llamas y vicuñas adultas de 44.2 y 5.5% 
respectivamente. Respecto a la signología, se observó toxoplasmosis aguda en camellos 
(Camelus dromedarius) de 6 años, donde el signo más común fue la disnea y a la 
citología de efusiones pleurales se observaron taquizoítos (Hagemoser et al., 1990). En 
llamas de 13 meses se ha reportado toxoplasmosis sistémica fatal, que involucra órganos 
como corazón, glándula tiroides, estomago, intestino, riñón, glándula suprarrenal, hígado 
y la muerte es atribuida a miocarditis. Los hallazgos de necropsia son necrosis en los 
órganos anteriormente mencionados y úlceras en el tercer compartimento estomacal 
(Dubey et al., 2014). 
 
2.11.3. Toxoplasmosis en porcinos 
 
La toxoplasmosis clínica en el cerdo es poco común, sin embargo puede 
causar partos prematuros y neumonía, se han reportado casos inusuales de miocarditis y 
encefalitis (Dubey y Jones, 2008). Por otro lado, Kumagai et al (1988) reportaron 
toxoplasmosis neonatal en siete lechones, donde cuatro de ellos nacieron muertos y los 
demás presentaron alteraciones en la marcha y muerte antes de los 15 días de edad. 
También se reportan signos como fiebre, disnea y debilidad en las extremidades 
(Weissenbock y Dubey, 1993). 
 
La toxoplasmosis congénita es raro en porcinos (Dubey, 2010), y depende de 
la cepa del parásito, vía de infección, raza y etapa de gestación de la marrana (Dubey y 
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Beattie, 1988), un caso de toxoplasmosis congénita fue descrito por Haritani et al (1988) 
en cuatro lechones nacidos muertos que presentaron neumonía y necrosis hepática. 
 
Recientemente, Kim et al (2008) reportó la toxoplasmosis clínica en cerdas 
adultas que presentaron síndrome febril, anorexia, signos neurológicos y pocos abortos, 
donde hallaron T. gondii en tejidos de los fetos abortados. 
 
La mayoría de las infecciones son subclínicas y cuentan con signos no 
patognomónicos como hipertermia, anorexia, taquipnea (Anyarat et al., 2006; Poljak et al., 
2008). 
 
En el Perú, los estudios realizados sobre Toxoplasmosis porcina se han 
enfocado en base a la seroprevalencia en el departamento de Lima, en ese sentido 
Bustamante y Suárez (2000) estimaron la frecuencia de T. gondii en cerdos procedentes 
de crianza tecnificada (25.2%) y no tecnificada (14.8%) utilizando el método de 
Hemaglutinación indirecta. Posteriormente la seroprevalencia deT. gondiien porcinos fue 
de 32.3%  (Suárez et al., 2000) y 33.3% (Suárez et al., 2002) mediante la tecnica de 
ELISA Indirecta. Finalmente Saavedra y Ortega (2004) hallaron una prevalencia de 
27.7% en cerdos mediante la técnica de Western Blot. 
 
2.11.4. Toxoplasmosis en animales silvestres 
 
En los ursidos no hay reportes confirmatorios sobre casos de toxoplasmosis 
clínica; sin embargo se ha reportado en humanos casos de toxoplasmosis después del 
consumode carne de oso salvaje, por lo que se deduce que estos mamíferos presentan en 
su tejido muscular quistes tisulares de T. gondii (Dubey, 2010). 
 
Los primates del Nuevo Mundo son más susceptibles a la toxoplasmosis que 
los primates del viejo mundo debido a sus hábitos terrestes, especialmente los monos 
ardilla. Algunos de estos animales pueden morir de repente, sin síntomas obvios (Dubey, 
2010). Méndez et al. (2011) reportaron cinco casos de monos ardilla (Saimiri sciureus) 
que presentaron muerte súbita previo enrojecimiento de los ojos y secreciones nasales 
espumosas y sanguinolentas, a la necropsia se observó pulmón con aspecto nodular, 
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higado pálido y aumentado de tamaño, al examen microscópico se evidenció quistes 
bradizoítos en los órganos afectados que posteriormente se confirmó por 
inmunohistoquímica y microscopía electrónica. 
 
Estudios realizados en nuestro país se han enfocado en centros de tenencia 
silvestre, Muñoz et al. (2005) hallaron una frecuencia de T. gondii en primates Cebus 
apellade 90.3%. Posteriormente Navarro (2014) halló la seroprevalencia en mamíferos 
del ordern carnívora (87.8%) y primate (80.8%). Donde ambos autores atribuyen el alto 
porcentaje a factores de riesgo como la presencia de felinos y roedores que merodean 




El diagnóstico de la toxoplasmosis se realiza mediante métodos biológicos, 
serológicos, histológicos, o por la combinación de estos, mientras que el diagnóstico 
clínico es difícil de establecer ya que los signos clínicos son diversos, inespecíficos y en 
muchos casos están ausentes. (Dubey, 2010).  
 
2.12.1. Diagnóstico serológico 
 
- Prueba de Sabin y Feldman o Dye Test (RSF) 
 
La reacción de Sabin y Feldman, mide preferentemente anticuerpos de tipo 
IgG, (Borbolla et al., 2005; Ovalle et al., 2000). En esta prueba, los taquizoítos vivos se 
incuban con el complemento, el suero de prueba y un colorante fuertemente alcalino de 
azul de metileno (pH: 11) a 37º C durante 1 hora (Dubey, 2010). La técnica se 
fundamenta en la lisis y destrucción de la membrana citoplasmática de los 
taquizoítosproducida por los anticuerpos y mediada por el complemento, como resultado 
de ello los taquizoítos afectados no incorporan el azul de metileno y aparecen incoloros, 
por otra parte en la reacción negativa, los taquizoítos vivos toman activamente el color 
azul del reactivo (Dubey, 2010; Kijlstraet al., 2004).Esta prueba serológica es altamente 
sensible (99%) y especifica (100%) (Ovalle et al., 2000); sin embargo  ha sido 
reemplazado por otras técnicas nuevas debido a sus altos costos, dificultad de 
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manipulación y el peligro potencial que representapor la utilización de organismos vivos 
(Borbolla et al., 2005; Dubey, 2010). 
 
- Hemaglutinación Indirecta (HAI) 
 
La técnica de hemaglutinación indirecta es una prueba serológica utilizada 
rutinariamente en muchos laboratorios, teniendo una sensibilidad de 29.4% y una 
especificidad de 98.3% demostrada en porcinos (Dubeyet al, 1995). Detecta anticuerpos 
IgG y se basa en la propiedad que tienen los anticuerpos anti-Toxoplasma gondii de 
producir aglutinación en presencia de glóbulos rojos sensibilizados con antígenos 
citoplasmáticos y de membrana del parásito, el empleo de ambos tipos de antígenos 
incrementa la sensibilidad del método permitiendo la detección precoz de la infección, en 
ese sentido tanto la presencia de anticuerpos heterófilos como la aparición de IgM, 
características del período agudo de la parasitosis, se investigan empleando tratamiento 
con 2-Mercaptoetanol (2-ME) y eritrocitos no sensibilizados para el control y absorción 
de heterofília (Wiener Lab, 2000). 
 
- Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) 
 
La técnica de inmunofluorescencia indirecta (IFI) posee una alta sensibilidad 
(99%) y especificidad (100%) (Ovalle et al., 2000).La prueba se fundamenta en la 
detección de  anticuerpos IgG utilizando taquizoítos muertos y fijados en láminas 
portaobjetos con áreas circulares, adicionando anticuerpos IgG humanos marcados con 
isotiocianato de fluoresceína, la lectura se puede facilitar mediante una coloración de 
contraste de azul de Evans (Dubey, 2010; Martin-Hernández y García-Izquierdo, 2003). 
La reacción se lee al microscopio de fluorescencia y la dilución más alta, en la cual se 
observa fluorescencia verde amarillenta en toda la periferia de los taquizoítos, se 
considera una reacción positiva a dicha dilución. Se considera reacción negativa cuando el 
parásito se observa completamente rojo o si la fluorescencia se ve localizada en uno de los 
extremos de los parásitos, lo que se llama fluorescencia polar (Dominges et al., 1998). 
Este fenómeno se debe a la unión de anticuerpo IgM de T. gondii o reaacción cruzada con 
IgG de otros parásitos hemoflagelados: Trypanosoma cruzi y Leishmania donovani 
(Demonts y Remington, 1980; Franco et al., 1980). 
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- Ensayo por Inmunoabsorción Ligado a Enzimas (ELISA) 
 
La prueba de ELISA, detecta anticuerpos IgG para el diagnostico de 
infecciones activas (Shaapan et al., 2008; Hosseininejad et al., 2009), se fundamenta en la 
reacción antígeno-anticuerpo reforzada por la adición de un complejo antígeno-anticuerpo 
ligado a una enzima (conjugado) que actuará sobre un substrato obteniendo una 
coloración cuantificable por espectrofotometría (Dubey, 2010). Los kits comerciales de 
ELISA utilizan micropocillos, que contienen en el fondo un antígeno basado en 
taquizoítos de T. gondii fijados en formalina (Gamble et al., 2005). 
 
La prueba posee una sensibilidad de 90.1% y una especificidad de 85.9% 
demostrada en ovinos (Shaapan et al., 2008). Actualmente existe variación de acuerdo al 
tipo de técnica y kits utilizados.Garcia et al. (2006) estudiaron un ELISA indirecto 
utilizando Roptrias crudos de T. gondii como antígeno, hallando una sensibilidad de 
94.3% y especificidad de 100% en porcinos infectados experimentalmente. 
Posteriormente, Basso et al. (2013) determinó una sensibilidad de 98.9% y una 
sensibilidad de 92.7% utilizando un kit comercial para la especie porcina. Asimismo, 
Steinparzer et al. (2015) comparó tres kits comerciales de ELISA en sueros de porcinos 
















Cuadro 6. Pruebas ELISA desarrolladas para el diagnóstico de infección por 
Toxoplasma gondii en porcinos 









(Taquizoíto RH) DO˃0.36 94.0 92.0 DT Lundén et al., 2002 
Indirecto 
(Taquizoíto crudo) - 71.5 85.5 
Aislamiento de 
T. gondii en 
felinos y ratones 
Georgiadis et al., 2003 
Indirecto 
(Taquizoíto crudos) - 88.6 98.0 
Aislamiento de 
T. gondii en 
felinos  
Gamble et al., 2005 
r-ELISA 
(Roptrias crudas) DO≥0.30 94.3 100.0 IFI Garcia et al., 2006 
Indirecto 
(Taquizoíto crudo) - 100.0 - 
Aislamiento de 
T. gondii en 
felinos  
Hill et al., 2006 
Indirecto 
(Taquizoíto crudo) PP≥15% 98.9 92.7 
IFI  
Western blot Basso et al., 2013 
TgSAG1-ELISA 
(Taquizoíto P30) - 93.1 98.8 
IFI  
Western blot Basso et al., 2013 
Indirecto 
(Taquizoíto crudo) - 57.3 99.4 MAT Steinparzer et al., 2015 
Indirecto 
(Taquizoíto crudo) - 57.3 98.9 MAT Steinparzer et al., 2015 
 
*Se: Sensibilidad, *Esp: Especificidad, DT: Dye Test., ELISA: Ensayo por 
Inmunoabsorción Ligado a Enzimas, MAT: Técnica de Aglutinación Modificada, IFI: 
Reacción de Inmunofluorescencia Indirecta 
 
La técnica de ELISA, ha mostrado claras ventajas sobre otras pruebas. Se 
pueden analizar mayor cantidad de muestras en forma simultánea con poco equipo 
sofisticado, comparado con la prueba de inmunofluorescencia, y los resultados obtenidos 
ofrecen mayor consistencia y confiabilidad que las obtenidas con la hemaglutinación 
indirecta (Waltman et al., 1984). Además, puede detectar tanto infecciones recientes 
como latentes de toxoplasmosis, detectando simultáneamente anticuerpos IgM e IgG 




- Técnica de Aglutinación Modificada (MAT) 
 
La técnica de aglutinación modificada fue descrita inicialmente por Fulton y 
Turk en 1959 y mejorada por Dubey y Desmonts en 1987 (Dubey, 2010), utiliza 
taquizoítos inactivados con formalina y un tampón de coloración, no requiere reactivos 
específicos para cada especie (Shaapan et al., 2008; Macrìet al., 2009). Los sueros son 
tratados con 2-mercaptoetanol para eliminar IgM específicas y no específicas, utilizando 
dos o más diluciones. Las reacciones positivas muestran una sedimentación en forma de 
velo cuyas características morfológicas pueden diferir de un suero a otro: velo homogéneo, 
granuloso o de bordes replegados, mientras que una reacción negativa se traduce en la 
formación de un botón de sedimentación redondo, de bordes netos (Martín-Hernández y 
García-Izquierdo, 2003).Esta prueba sólo detecta anticuerpos IgG; por lo tanto, puede dar 
resultados falsos negativos durante las primeras etapas de la infección aguda (Dubey, 
1997). Posee una sensibilidad de 96% y especificidad de 88.9% (Shaapan et al., 2008). 
 
- Técnica de Inmunotransferencia o Inmunoblot (WB) 
 
Inmunoblot ha sido establecido como una prueba confirmatoria para el 
diagnóstico de Toxoplasma gondii,  principalmente en  infecciones congénitas (Frank 
et al., 2008).Los sueros reaccionan con antígenos específicos de T. gondii y son 
transferidos a membranas de un gel de poliacrilamida, los resultados se representan en 
bandas y son comparados con patrones mediante peso molecular (Gross et al., 2000). 
Por lo general se procesan los sueros del neonato y la madre para determinar si el 
anticuerpo IgG en el lactante es el resultado de una infección activa o transferencia 
pasiva de la madre (Remington et al., 2004). La técnica posee una sensibilidad de 
82.6% y una especificidad de 96.1% validada en humanos (Tissot et al., 2003). Asi 
como una sensibilidad y especificdad de 93.5 y 77.2% demostrada en cerdos 
infectados experimentalmente (Basso et al., 2013).Esta técnica ha sido aplicada en 
investigaciones veterinarias tales como las realizadas por Suarez-Aranda et al (2000), 






2.12.2. Diagnóstico no serológico 
 
- Aislamiento del parásito 
 
El aislamiento de Toxoplasma gondii en cultivos celulares o en animales de 
experimentación supone un diagnóstico específico, pero la sensibilidad varía mucho 
según las condiciones de la muestra (estado de conservación, carga parasitaria, virulencia 
de la cepa implicada), los resultados en los cultivos celulares son más rápidos que en 
animales de experimentación, aunque en éstos últimos se ha observado una mayor 
sensibilidad. Para que los resultados sean óptimos las muestras deben mantenerse frescas, 
libres de contaminación y no deben congelarse en ningún momento puesto que se genera 
la muerte del parásito (Buxton y Maley, 2004). Las muestras que se analizan son liquido 
cefalorraquídeo, sangre heparinizada, y tejidos con infección aguda previamente 
homogenizados (Dubey, 2010).  
 
- Examen microscópico  
 
El diagnóstico citológico se puede realizar mediante un frotis de impresión 
del área lesionada, luego de secar el frotis durante 10-30 minutos se fija en metanol y se 
somete a tinción de Giemsa, finalmente se observa al microscopio los taquizoítos con 
forma de media luna (Hill y Dubey, 2002).Para el diagnóstico histopatológico las 
muestras remitidas son: cerebro, lengua, masetero, diafragma y corazón; que se fijan en 
formol al 10%, se someten a reducción y tinción con hematoxilina-eosina (García et al., 
2006).Los taquizoítos aparecen generalmente redondos u ovalados en el interior de una 
vacuola parasitófora, los quistes tisulares son esféricos, carecen de tabique y se pueden 
teñir con tinción de plata, además son positivos a la tinción de ácido periódico de Schiff 
(PAS), la microscopia electrónica puede ayudar en el diagnóstico (Hill y Dubey, 2002).   
 
- Inmunohistoquímica (IHQ) 
 
La Inmunohistoquímica utiliza anticuerpos para detectar antígenos 
específicos de T. gondii en cortes de tejidos observados al microscopio (Chen et al., 2000). 
Los tejidos sonfijados en formol al 10% durante 24 horas, cortes de 4-5µm de espesor son 
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deshidratados en etanol e incluidos en parafina, posteriormente se colocan en laminillas 
cubiertas con poli-L-lisina. El uso del anticuerpo primario está limitado a diferentes 
protocolos, de acuerdo al protocolo citado por Méndez et al (2011)se puede utilizar un 
antisuero hiperinmune caprino anti-T. gondii, o un anticuerpos policlonales de conejo  
anti-T. gondii para magnificar la reacción inmunológica se utiliza el complejo avidina-
biotina-peroxidasa (CAB) con la finalidad de identificar estructuras con 
inmunopositividad a T. gondii. Méndez et al (2011) reportaron hallazgos en pulmón, 
hígado y cerebro de monos ardilla (Saimiri sciureus), donde observaronestructuras con 
inmunopositivada a Toxoplasma gondiien el interior de macrófagos alveolares, 
citoplasma de los hepatocitos y neurópilos. 
 
- Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) 
 
La detección directa del ADN del parasito, se basa en la técnica de la 
Reacción en Cadena de polimerasa (PCR), en esta, un fragmento especifico del genoma 
es amplificado para que sea visualizado en un gel de electroforesis, en un secuenciador 
automatico o en un software de PCR en tiempo real (Switaj et al., 2005). Esta técnica se 
ha utilizado para la detección de la toxoplasmosis en pacientes inmunocomprometidos, 
infecciones congénitas y toxoplasmosis ocular (Remington et al., 2004). Las muestras 
remitidas son: líquido amniótico, sangre, liquido cefalorraquideo, fluido vitreo, orina, 
lavado broncoalveolar o diferentes tejidos (Robert-Gangneux y Laure, 2012). La 
sensibilidad y especificidad dependerán principalmente de la técnica apropiada de 
extracción del material genético, procesamiento, características de la secuencia escogida y 
los parámetros de la reacción de amplificación (Switaj et al., 2005). La especificidad de 
esta prueba es de 100%, mientras que la sensibilidad depende de la extracción del ADN y 
la cantidad de muestra (Alfonso et al., 2009). 
 
2.13. Tratamiento  
 
Los medicamentos más utilizados en el hombre son: espiramicina, 
pirimetamina, trimetoprim, sulfonamidas (Sulfadiazina, sulfametoxazol y sulfadoxina), 
dapsona y ácido folínico (Llop et al., 2001). En mujeres embarazadas con primoinfección 
se recomienda aplicación de espiramicina durante el primer trimestre, luego realizar una 
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amniocentesis para detectar infección fetal,y en ese caso se procede a la aplicación de 
Sulfadiazina y pirimetamina durante el segundo y tercer tercio de gestación (Montoya y 
Liesenfekl, 2004).La combinación de estas drogas generalmente son bien tolerados, sin 
embargo pueden generar leucopenia y/o trombocitopenia, estos efectos pueden ser 
contrarrestados con la administración adicional de ácido folínico (Dubey, 2010). 
 
La clindamicina es el medicamento de elección para casos de toxoplasmosis 
aguda en caninos y felinos debido a que atraviesa la barrera hematoencefálica, 
favoreciendo el tratamiento de la encefalitis y su buena absorción intestinal (Dubey y 
Lappin, 2000; Rojas, 2003). La dosis varia de 10-20 mg/kg/12 h, durante 2 semanas en 
caninos y 12,5-25 mg/kg/12 h, durante 2 semanas en felinos por vía parenteral u oral, 
aunque suelen producirse casos de intolerancia por esta última vía (Barrs et al., 2006). 
 
El tratamiento con ponazuril, que es utilizado en casos de mieloencefalitis 
protozoaria equina causada por Sarcocystis neurona en équidos, presenta una alta eficacia 
en  toxoplasmosis aguda en ratones (Dabritz et al., 2007). 
 
El tratamiento en animales de producción no es recomendable por ser poco 
práctica, pues requiere de una prolongada administración y periodo de retiro; por otro 
lado, en porcinos de crianza intensiva el uso de antibióticos está restringido, además al 
recibir antibióticos el animal pierde su valor comercial (Dubey, 2009). 
 
2.14. Prevención y control 
 
Considerando que la toxoplasmosis es una zoonosis de distribución mundial, 
la mejor manera de abordar el problema es mediante la limitación de la exposición a los 
ooquistes y quistes tisulares (Elmore et al., 2010).  
 
2.14.1. Hospedador definitivo 
 
• No alimentar con carnes crudas o mal cocidas, brindar dietas preparadas 
comerciales (Rojas, 2003; Vollaire et al., 2005).  
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• La castración y buena alimentación de los gatos, les promueve hábitos sedentarios 
y una menor tendencia a la caza y consumo de roedores y cucarachas (Rojas, 
2003). 
• Limpiar diariamente los cajones de aseo de los gatos utilizando lejía (una parte de 
lejía en 4 partes de agua) puesto que los ooquistes pueden esporular hasta en 24 
horas tras su exposición al aire (Rojas, 2003; Vollaire et al., 2005). 
 
2.14.2. En el hospedador intermediario 
- En el ganado 
• Evitar el ingreso de felinos domésticos o silvestres en las áreas de almacenamiento 
del alimento para los animales, así mismo eliminar cucarachas y moscas que 
pueden cumplir la función de vectores (García-Bocanegra et al., 2010) 
 
• En animales omnívoros como los porcinos, se debe retirar de inmediato los 
animales muertos para evitar el canibalismo, así como placenta y fetos muertos 
para evitar la infección de gatos y otros animales de la granja (Dubey, 2010). 
 
• Programas de control de roedores activos deben ser alentados en estas fincas para 
evitar la introducción de este sistema de producción animal como un riesgo de 
toxoplasmosis humana emergente (Kijlstra et al., 2008). 
 
• Rotación de las canchas de parición, favoreciendo la exposición de hembras 
jóvenes no empadradas, a pastizales infectados con el fin de adquirir inmunidad 
(Leguía y Casas, 1999).  
 
• Vacunar con parásitos vivos modificados, a las ovejas antes de la preñez para 
evitar infecciones congénitas (Acha y Szyfres, 2003).  
 
• Recientemente en Bélgica se ha desarrollado una vacuna GRA1—GRA7 en 




- En animales de zoológico 
 
• Colocar a los felinos en áreas alejadas de los animales, principalmente de 
marsupiales y primates (Dubey, 2010). 
 
• Evitar brindarle carne cruda a los felinos (Dubey, 2010). 
 
• Los materiales de limpieza utilizados en instalaciones de felinos salvajes debe 
someterse a esterilización por autoclave (Dubey, 2010). 
 
- En el humano 
 
• Educar a las personas, informándolas de las diferentes fuentes de contagio de 
Toxoplasma gondii, así como de las precauciones que deben tomar si tienen gatos, 
en la cocción adecuada de las carnes, en la ingestión de derivados de lácteos y 
leche pasteurizada, en el tratamiento del agua y el lavado de frutas y verduras. 
(Acha y Szyfres, 2003).  
 
• Las mujeres deben realizar la prueba diagnóstica antes de la gestación, y durante 
la misma se deben extremar las medidas preventivas (Boyeret al., 2005) 
 
• Los niños recién nacidos deben someterse a pruebas serológicas con la finalidad 
de identificar infecciones subclínicas (Montoya y Remington, 2008). 
 
• Niños de madres con alteración de títulos de anticuerpos durante la gestación, 
deben de ser controlados en su desarrollo psicomotriz (Rojas, 2003).  
 
• Educar a la población, orientándolas sobre medidas de protección adecuadas, 
como el uso de guantes durante labores de jardinería, donde se requiera mover 
tierra que pueda estar contaminada con heces de gatos; a las amas de casa se les 
aconseja lavarse las manos luego de manipular carne cruda  (Cordero del 




• Someter  la carne a tratamientos de congelación a -13ºC por 24 horas y/o cocinar 
la carne a 67ºC, y no lavarla con agua no tratada (Dubey y Jones, 2008). 
 
2.14.3. En el medio ambiente 
 
• Educación concerniente al manejo de heces de felinos y uso de guantes, el vaciado 
diario de la caja de arena es un trabajo que no debe ser realizado por mujeres 
embarazadas, niños y personas inmunodeprimidas (Hill y Dubey, 2002). 
 
• Los métodos de cloración, radiación ultravioleta y ozonización del agua resultan 
eficaces para eliminar ooquistes en el agua (Wainwright et al., 2007). 
 
• En los zoológicos es recomendable realizar programas de desratización, control de 
felinos domésticos y vectores mecánicos del parásito como insectos: cucarachas, 
moscas y escarabajos (Dubey, 2010).  
 
La toxoplasmosis es una enfermedad potencialmente grave, pero que es en gran 
medida prevenible, la información brindada por los médicos humanos y veterinarios 
puede disminuir la transmisión de la enfermedad,así como ayudar a mantener las 
relaciones que muchas personas tienen con sus gatos domésticos (Elmore et al., 2010). 
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
 
3.1.Lugar y Tiempo 
 
El presente estudio se realizó en7 granjas porcinas tecnificadas y 10no 
tecnificadas, procedentes de los distritos de Huacho, Huaral,Ventanilla, Villa El Salvador, 
Lurin y  Chilca, ubicados en la franja costera del departamento de Lima, a 12º02’37.56” 
de latitud sur, 77º02’22.55” de longitud oeste y a 50 m.s.n.m., durante los meses de enero 
a marzo de los años 2014 y 2015. El procesamiento de las muestras se llevó a cabo en el 
Laboratorio de Microbiología y Parasitología, Sección Parasitología de la Facultad de 
Medicina Veterinaria de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos, ubicada en el 
distrito de San Borja, Lima. 
 
3.2.Animales en estudio 
 
Los porcinos en estudio fueron animales de ambos sexosen la etapa de 
acabado, 264 cerdosentre 90 a 120Kg de peso vivo y 5 meses de edad procedentes de 7 
granjas tecnificadas, así como 143 porcinosentre de 60 a 90Kg de peso vivo y 7 meses de 
edadprocedentes de 10 criaderos no tecnificados. 
 
Para el presente estudio se consideró una granja tecnificada aquella en la cual 
los porcinos son criados utilizando adecuadas tecnologías en cuanto a sus instalaciones, 
manejo, nutrición, genética, sanidad y comercialización, obteniendo 
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mayor eficiencia y productividad; mientras que una crianza no tecnificada 
(traspatio, parques porcinos) fue considerada aquella en la cual los porcinos son criados 
en rústicas condiciones de salubridad, con una alimentación a base de residuos orgánicos, 
aunque algunos pueden emplear concentrados, las condiciones de manejo en general son 




El tamaño muestral se determinó mediante la fórmula de proporción de 
poblaciones finitas con 95% de confianza y 5% de precisión (Daniel, 1996). Se utilizó 
como prevalencia referencial 32.3% (Suarez-Arandaet al., 2000). Por lo tanto, el tamaño 
muestral mínimo necesario para este estudio fue de 336 muestras. Sin embargo en el 









n= Tamaño muestral 
  N= Población conocida 429`123 animales (INEI, 2013) 
  Z= Nivel de confianza  
  p= Prevalencia a utilizar  
  q= 1-p 
  d= Error esperado  
 
3.4.Toma de muestras 
 
Previo Consentimiento Informado (Anexo 1). Las muestras de sangre fueron 
colectadas en tubos de boca ancha sin anticoagulante al momento del sacrificio, durante el 
proceso de degüello, posteriormente transportados al Laboratorio de Parasitología (FMV-
UNMSM) donde se obtuvieron los sueros por centrifugación a 800g x 5min 





3.5.1. Materiales y equipos 
 
• Reactivos para Elisa indirecto: Tampón de dilución, solución de lavado, tampón 
de dilución de conjugado, concentrado de conjugado, substrato cromógeno (TMB), 
solución de frenado, agua desmineralizada, sueros controles positivos y negativos 
para Toxoplasma gondii. 
 
• Materiales: Tubos vacutainer, guantes, caja térmica, geles refrigerantes, 
plumones, crioviales materiales de limpieza y desinfección, vaso de precipitado, 
probeta, matraz Erlenmeyer, cápsula de magneto, placas sin tapizar con fondo 
plano de 96 pocillos, tips (10, 200 y 1000µL), cajas de tips, micropipetas 
monocanal y multicanal, papel parafina, tijera, papel toalla, cinta adhesiva, 
reservorios multicanal. 
 
• Equipos: Ultracongeladora, centrifuga, homogenizador, agitador vórtex, 
incubadora, lector de microplacas. 
 
 
3.5.2. Determinación de anticuerpos contra T. gondii  
 
Para determinar la presencia de anticuerpos a T. gondii en porcinos se 
utilizóun «kit» comercial (PrioCHECK Toxoplasma Ab porcine, Prionics Ag, Zurich, 
Suiza), que posee una sensibilidad del 98.9% y una especificidad del 92.7% (Basso et al., 
2013), se siguieron las instrucciones de acuerdo al protocolo del fabricante (Anexo 3). La 
lectura de la absorbancia se realizó en un lector automático de ELISA con filtro de 450 
nm. Para la interpretación de los resultados se calculó el Porcentaje de Positividad (PP%) 






3.6.Análisis de la información 
 
3.6.1. Encuesta epidemiológica  
 
Se levantó información situacional y epidemiológica (Anexo 2) de cada 
granja muestreada, colectándose información de los animales como: sexo, procedencia 
(tecnificada/no tecnificada), densidad animal (<50, 51-100, >100 animales), fuente de 
agua (potable, pozo, cisterna), tipo de alojamiento (estabulado, mixto, no estabulado), 
presencia de felinos(ninguno, 1-3, ≥4 gatos)y control de roedores (si/no). 
 
En relación a la fuente de agua, se consideró: 
 
• Agua potable: Aquella que ha pasado por un proceso de purificación 
(potabilización), cumpliendo con las normas de calidad y distribuida por redes 
de tuberias para consumo humano. 
• Agua de pozo: Obtenida de tanques o espacios profundos a base de cemento 
utilizado por diferentes familias. 
• Agua de cisterna: Procedente de la municipalidad y transportada en camiones. 
 
Respecto al tipo de alojamiento se tomó como base el estudio realizado por 
Klun et al. (2006), considerando lo siguiente: 
 
• Alojamiento estabulado: Presenta confinamiento total, es decir, donde los 
animales no se encuentran en contacto con el medio ambiente.  
• Alojamiento mixto: Presenta confinamiento parcial, donde una parte de los 
animales estan expuestos al medio exterior.  









3.6.2. Análisis estadístico 
 
Con la información obtenida se creó una base de datos, donde fueron 
adicionados los resultados serológicos con el objeto de interrelacionarlos y validarlos 
estadística y epidemiológicamente. La asociación entre la seroprevalencia deT. gondii  y 
cada uno de los potenciales factores asociados a su transmisión fueron analizados 
medianteel cálculo de Odds Ratio (OR) donde valores p<0.05 evidenciaron factores de 
riesgo.Para ello se utilizaron múltiples modelos de regresión logística, analizados en el 









La seroprevalencia de Toxoplasma gondiifue evaluada en cerdos de Lima-
Perú, mediante la técnica de ELISA indirecto, obteniéndose una seroprevalencia en 
cerdos procedentes de granjas tecnificadas y no tecnificadas de 4.5 ± 2.5 y 33.6 ± 7.7% al 
95% de confianza respectivamente. Asimismo se detalla la seroprevalencia en porcinos de 
acuerdo a las variables analizadas: sexo, procedencia (tecnificada/no tecnificada), 
densidad animal (<50, 51-100, >100 animales), fuente de agua (potable, pozo, cisterna), 
tipo de alojamiento (estabulado, mixto, no estabulado), presencia de felinos (ninguno, 1-3, 
≥4 gatos) y control de roedores (si/no)(Cuadro 7). 
 
La asociación entre las variables independientes (posibles factores de riesgo) 
y la variable dependiente (seroprevalencia de T. gondii), mostró diferencia significativa 
(p<0.05) entre la variableProcedencia, con la seropositividad de T. gondii, donde la 
crianza no tecnificada representó 10.61 veces más riesgo de infección en comparación 
con una crianza tecnificada (Cuadro 7). 
 
En el cuadro 7, observamos que existe diferencia significativa (p<0.05) entre 
el total de variables relacionadas al manejo y la seroprevalencia de T. gondii, donde se 
evidencia mayor riesgo en el suministro de agua procedente de cisternas (OR: 6.44) y los 




Cuadro 7.Seroprevalencia de Toxoplasma gondii y factores asociados a su transmisión 
en cerdos de Lima-Perú, 2015. Cálculo de OR crudo 
 
Variable Nº Positivos PP≥20% % OR P IC 95% 
Sexo 
      
Macho  201 38 18.9 - - - 
Hembra 206 22 10.7 0.64 0.162 0.349    1.192 
 
      
Procedencia 
      
Crianza Tecnificada 264 12 4.5 - - - 
Crianza No Tecnificada 143 48 33.6 10.61 < 0.001 5.402    20.483 
 
      
Densidad animal 
      
<50  91 30 32.9 - - - 
51-100 52 18 34.6 1.08 0.841 0.524    2.21 
>100 264 12 4.5 0.09 < 0.001 0.046   0.2 
 
      
Fuente de agua       
Potable  205 13 6.3 - - - 
Pozo 67 6 8.9 1.45 0.468 0.529    3.986 
Cisterna 135 41 30.4 6.44 < 0.001 3.294    12.599 
 
      
Tipo de alojamiento       
Estabulado  193 6 3.1 - - - 
Mixto 79 13 16.5 6.14 < 0.001 2.242     16.808 
No estabulado 135 41 30.4 13.59 < 0.001 5.572    33.163 
 
      
Presencia de felinos 
      
Ninguno  229 7 3.1 - - - 
1 a 3 35 5 14.3 5.29 0.007 1.577    17.713 
≥4 143 48 33.6 16.02 < 0.001 6.997    36.696 
 
      Control de roedores 
      
Si  232 11 4.7 - - - 
No 175 49 28.0 7.81 < 0.001 3.921    15.570 
 
 
Asimismo, en el Cuadro 7, observamos diferencia significativa (p<0.05) en 
las variables: Presencia de felinos y Control de roedores con la seropositividad de T. 
gondii, donde la convivencia con 1 a 3 gatos representó 5.29 veces mayor riesgo de 
infección en comparación con el estrato basal (Ningún felino), del mismo modo, la 
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presencia de más de 4 felinos representó 16.02 veces más el riesgo de infectarse con el 
parásito.  Por último, la ausencia de un control de roedores representó 7.81 veces mayor 
riesgo de infección. 
 
La regresión logística ajustando las variables independientes evidencia un 
riesgo superior en los cerdos procedentes de crianza no tecnificada. Mientras que la fuente 
de agua de cisterna representó un factor de protección a la infección por T. gondii. Las 
variables: Densidad animal, tipo de alojamiento, presencia de felinos y control de 
reodores presentaron colinealidad con la variable Procedencia (Cuadro 8). 
 
Cuadro 8.Seroprevalencia de Toxoplasma gondii y factores asociados a su transmisión 
en cerdos de Lima-Perú, 2015. Cálculo de OR ajustado 
 
Variable Nº Positivos PP≥20% % OR P IC 95% 
Sexo 
      
Macho  201 38 18.9 - - - 
Hembra 206 22 10.7 0.58 0.103 0.308    1.115 
 
      
Procedencia 
      Crianza Tecnificada 264 12 4.5 - - - 
Crianza No Tecnificada 143 48 33.6 241.36 < 0.001 25.185    2313.031 
 
      
Fuente de agua       
Potable  205 13 6.3 - - - 
Pozo 67 6 8.9 2.97 0.068 0.921    9.585 
Cisterna 135 41 30.4 0.05 0.007 0.006    0.455 
 
 
En el Cuadro 9, se detalla la seroprevalencia de T. gondii en cerdos de 
diferentes regiones de Lima-Peru, donde se observa una prevalencia superior en los 
cerdos de los distritos de Ventanilla (35.2%), Villa El Salvador (28.9%), procedentes de 
crianza no tecnificada. Por otro lado, en el caso de la crianza tecnificada, se halló una 




Cuadro 9.Seroprevalencia de Toxoplasma gondiien cerdos de diferentes regiones de 
Lima-Perú, 2015 
 
Procedencia Nº Positivos PP≥20% % 
 
Granja Tecnificada    
Huacho 67 - - 
Huaral 65 6 9.2 
       Villa El Salvador 32 1 3.1 
       Lurin 66 4 6.1 
       Chilca 34 1 2.9 
TOTAL 264 12 4.5 
 
Crianza No Tecnificada    
Ventanilla 105 37 35.2 
Villa El Salvador 38 11 28.9 










La toxoplasmosis es una zoonosis parasitaria de distribución mundial, que 
afecta a la mayoría de vertebrados de sangre caliente (Jungersen et al., 2002),  la 
infección en humanos se produce principalmente por el consumo de carne cruda o poco 
cocida (Dubey y Jones, 2008), siendo la carne de cerdo infectada con Toxoplasma gondii, 
una fuente de diseminación del parásito para los seres humanos y animales de varios 
países (Dubey, 2009). 
 
En el Cuadro 7, observamos los resultados serológicos del presente estudio, 
donde se demuestra una seroprevalencia de T. gondii en cerdos de granjas tecnificadasde 
4.5±2.5%, resultado similar a lo mostrado por Suárez-Aranda et al. (2000), Carlettiet al. 
(2005), Romero et al. (2007), Balboa (2008), Gebreyes et al. (2008), y Alvarado-Esquivel 
et al. (2011), en granjas de São Paulo (9.6%), Paraná (4.0%) de Brasil, Venezuela (9.4%), 
Chile (8.8%), EEUU (4.1%) y México (12.7%) respectivamente.Un argumento que 
explique una seroprevalencia baja se debe a una mayor tecnificación y nuevas medidas 
sanitarias aplicadas en la crianza porcina durante los últimos 15 años (Carletti et al., 2005), 
asimismo el periodo corto de permanencia en una granja disminuye la probabilidad de 
infección con T. gondii (Dubey et al., 1995). 
 
Por otro lado, cabe mencionar que en las décadas del 50 y 60 la crianza 
porcina en Perú estaba poco desarrollada (Farro et al., 2002),y ha mejorado 
progresivamente, como se observa en el estudio serológico realizado por Bustamante y 
Suárez (2000) que evidenciaron una cifra de 25.2% en cerdos procedentes de granjas 
tecnificadas.Además, actualmente el desarrollo de la industria porcina exige un óptimo
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estado sanitario, por lo que la toxoplasmosis habría sido parcialmente controlada de las 
granjas tecnificadas, como se puede observar en el presente estudio. 
 
Asimismo, se observa una seroprevalencia de T. gondii en cerdos procedentes 
de crianza no tecnificada de 33.6 ± 7.7%, similar a lo reportado por Suárez-Aranda et al. 
(2000) así como Saavedra y Ortega (2004) que hallaron una seroprevalencia de 32.3 y 
27.7% respectivamente, y superior a lo observado por Bustamante y Suárez (2000) en 
crianzas de traspatio (14.84%). Esta alta seroprevalencia se debe al deficiente manejo 
sanitario y tecnológico que se desarrolla en estas crianzas, donde los conocimientos son 
empíricos y transmitidos por varias generaciones debido a que representa una fuente de 
ingreso familiar. Asimismo, la alimentaciónde los cerdos se basa en la mezcla de residuos 
alimenticios provenientes de restaurantes y de la cocina familiar, subproductos 
agroindustriales y residuos de la agricultura (DIGESA, 2002), dichos residuos atraen a 
roedores y felinos domésticos, los cuales pueden transmitir diversos parásitos, entre ellos 
T. gondii.  
 
La manifestación de la infección por T. gondii presenta un carácter 
multifactorial. Es así que se evaluaron diversos factores asociados a su transmisión en 
cerdos de granjas tecnificadas y no tecnificadas de Lima-Perú. En relación a la variable 
sexo (Cuadro 7) no se observó diferencia significativa (p>0.05), lo que sugiere que tanto 
machos como hembras presentan la misma posibilidad de infección. Resultado similar a 
lo descritopor Fábregas et al. (2006) y Villari et al. (2009), atribuido principalmente a la 
edad de sacrificio, que en ambos tipos de crianzas, los animales son enviados por lotes al 
matadero, por lo tanto es evidente suponer que la mayoría posee aproximadamente la 
misma edad al momento del beneficio. 
 
La variable procedencia (Cuadro 7) evidenció una distribución de la infección 
de T. gondii superior en los cerdos obtenidos de crianzas no tecnificadas, donde se 
observó que esta representa 10.61 veces mayor riesgo en comparación con los cerdos 
criados en granjas tecnificadas. Estudios realizados en el Perú son escasos, es asi que 
Bustamante y Suárez (2000) realizaron una comparación entre ambos tipos de crianzas 
donde hallaron una mayor frecuencia en cerdos criados en granjas tecnificadas (25.16%) 
y menor en crianzas no tecnificadas (14.84%), un hallazgo influenciado por el acceso de 
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felinos a las diferentes instalaciones de las granjas tecnificadas, este resultado  diferente al 
obtenido en el presente trabajo, que se explica por medio del manejo realizado en las 
crianzas no tecnificadas (traspatio o parques porcinos), donde los animales son 
alimentados con residuos gastronómicos y materiales orgánicos, en la mayoría de casos, 
sin tratamiento térmico (Cadillo, 2008), además de estar mantenidos a campo abierto, 
donde entran en contacto con otras especies de animales (felinos, roedores, aves 
silvestres) y expuestos a diferentes agentes infecciosos. 
 
En cuanto a la densidad animal (Cuadro 7), no se observó diferencia 
significativa (p>0.05) en crianzas que poseen entre 51 a 100 animales, por otro lado un 
número mayor de 100 animales representa un factor protector, es decir que protege a los 
animales expuestos a T. gondii. Villari et al (2009) menciona que a mayor número de 
animales, existe una mayor industrializacion y por lo tanto menor exposición al medio 
ambiente, mientras que un menor numero de animales se observa en pequeñas crianzas 
como las de traspatio. Ademas Weigel et al (1995) sugiere que un menor número de 
animales en el hato se asocia a mayor riesgo de exposición para cada cerdo debido a que 
cada factor de riesgo se distribuye por cada animal. 
 
En relación a la fuente de agua (Cuadro 7), animales que consumen agua 
procedente de cisterna presentaron 6.44 veces más riesgo que aquellos que recibieron 
agua potable. Este resultado se explica debido a que tanto en crianzas de traspatio como 
en algunas granjas tecnificadas, se utilizaba agua de cisterna, extraída de acéquias y rios, 
que se destinaba para consumo de los animales y limpieza de las instalaciones. Las aguas 
servidas presentan mayor probabilidad de estar contaminados con ooquistes de T. gondii 
asi como otros agentes infecciosos, debido a que no reciben ningun tipo de tratamiento. 
Bahia-Oliveira et al. (2003) obtuvieron un resultado similar en personas que consumian 
aguas servidas, cuyo riesgo de seropositividad era 3 veces  superior de aquellas personas 
que trataban el agua. Por otro lado, esta demostrado que existe una correlación positiva 
entre el consumo de agua sin tratamiento y la presencia de anticuerpos contra T. gondii en 
cerdos criados en malas condiciones higienicas (Sroka et al., 2006), lo que proporciona un 
riesgo potencial de infección en base al consumo de agua en los cerdos y humano. 
Ademas, para prevenir la contaminación de la fuente de agua, se debe controlar 




Respecto ala variable tipo de alojamiento (Cuadro 7), se evidenció diferencia 
significativa (p<0.05), obteniendo un alto riesgo en los animales mantenidos en 
alojamientos mixtos (OR: 6.14) y no estabulados (13.59). Estos resultados son superiores 
a los reportados por Klun et al. (2006) donde señalan que los cerdos criados al aire libre 
presentan el doble de riesgo de infección que aquellos criados en confinamiento. Por lo 
tanto, el sistema de alojamiento es una variable importante a considerar como factor de 
riesgo (García-Bocanegra et al., 2010), debido a que permite evaluar el posible contacto 
de los cerdos a otros factores de riesgo, como felinos domésticos y roedores aumentando 
la probabilidad de infección por ooquistes y quistes tisulares respectivamente (Venturini 
et al., 2004). 
 
 
La presencia de felinos domésticos en crianzas porcinas es el principal factor 
de riesgo asociado a la seroprevalencia de T. gondii, estudios epidemiológicos sugieren 
que los gatos son escenciales para el mantenimiento de la infección a través de la 
eliminación de ooquistes y la contaminación del alimento y el agua (Lehmann et al., 
2003; Meerburg et al., 2006). Al evaluar esta variable en el presente estudio (Cuadro 7) se 
observó diferencia significativa (p<0.05), donde existe riesgo en la tenencia de 1 a 3 
felinos (OR: 5.29), asi como la convivencia con más de 4 gatos (OR: 16.02). Estos 
resultados son similares a los reportados por García-Bocanegra et al. (2010) donde la 
presencia de gatos en la crianza de cerdos presenta 11.3 veces más riesgo que aquellas 
granjas donde estos animales estan ausentes. Asimismo, en base al análisis de encuestas 
epidemiológicas, la crianza de más de 3 gatos en una granja representan 3.24 veces más 
riesgo de infección con T. gondii (Meerburg et al., 2006). 
 
Respecto a la variable Control de roedores (Cuadro 7), se observó diferencia 
significativa (p<0.05), observando que los cerdos criados en granjas donde no se aplica 
control de roedores presentan 7.81 veces mayor probabilidad de infección de T. gondii 
que aquellos criandos bajo un control regular.  Diferentes estudios reportan que el control 
de roedores se asocia significativamente con la seroprevalencia de T. gondii (Hill et al., 
2009; Villari et al., 2009; García-Bocanegra et al., 2010). Durante la aplicación de la 
encuesta epidemiológica se obtuvo que en algunas granjas tecnificadas se utilizaba 
60 
 
unicamente un control químico (rodenticidas); sin embargo la aplicación se realizaba 
cuando se detectaba infestación, además debemos considerar que los roedeores son 
animales inteligentes que desconfian de los cambios en su hábitat, asi también presentan 
jerarquías que los obliga a utilizar animales como carnada aprendiendo de experiencias 
ajenas, como la aversión al cebo (Moreno et al., 2004); asimismo las granjas aledañas no 
realizaban control de roedores, por lo que no mejoraba la situación. Un grupo de crianzas 
medianamente tecnificadas, así como crianzas de traspatio no realizaban un verdadero 
control de roedores y consideraban la tenencia de felinos como única solución. Tsutsui et 
al. (2003) menciona que la presencia de roedores representa un alto riesgo de infección, 
debido a que estos animales tienen acceso al área de alimentos y de producción. Además, 
en un estudio realizado en 215 roedores capturados de granjas porcinas con alto grado de 
infección, se detectó ADN de Toxoplasma gondii en tejido cardiaco y cerebral, lo que 
coloca en evidencia la importancia de los roedores como reservorios de T. gondii (Kijlstra 
et al., 2008). 
 
El ajuste de las variables independientes (Cuadro 8) evidenció colinealidad 
entre las variables: Densidad animal, tipo de alojamiento, presencia de felinos y control de 
roedores con la variable Procedencia, debido a que según las encuestas epidemiológicas, 
una crianza no tecnificada presenta un número reducido de animales, alojamiento no 
estabulado, mayor cantidad de felinos deambulando por los alrededores y no aplican 
control de roedores. En relación a la variable Procedencia, la  crianza no tecnificada 
mantiene un riesgo superior respecto a la crianza no tecnificada, reforzando lo expuesto 
anteriormente. Sin embargo, la fuente de agua de cisterna representó un factor protector a 
la infección por T. gondii. Esto se puede deber a que durante la aplicación de la encuesta 
epidemiológica, los diferentes propietarios presentaban bastante desconfianza, 
modificando sus respuestas a fin de no exponerse a posibles sanciones, lo que llevó a una 
alteración de las variables relacionadas a la fuente de agua. Este resultado difiere a lo 
reportado por Bahia-Oliveira et al. (2003) y Villari et al. (2009), quienes hallaron mayor 
riesgo de infección a T. gondii al consumir aguas servidas y de pozos, respectivamente. 
Sin embargo, cabe mencionar que en el presente estudio, los resultados del análisis crudo 






Los resultados obtenidos en el presente estudio constituyen un aporte valioso 
para evaluar la situación de la toxoplasmosis porcina en Lima-Perú, y tomar las medidas 
de control adecuadas, incrementando el estado sanitario principalmente de las crianza no 
tecnificadas que presentan un manejo deficiente de los animales y el medio ambiente. 
Cabe mencionar que la toxoplasmosis es una parasitosis cosmopólita y dificil de erradicar 
en una determinada región, lo que demanda la difusión del conocimiento sobre la 
enfermedad a los criadores de cerdos y personas que laboran en esa área. Considerando 
que durante la aplicación de la encuesta epidemiológica los dueños y trabajadores tenían 




























• La seroprevalencia de Toxoplasma gondii en cerdos de granjas tecnificadas y no 
tecnificadas de Lima-Perú es de 4.5 y 33.6% respectivamente. 
 
• Los factores asociados a la transmisión de T. gondiien cerdos de Lima-Perú 
sonla procedencia no tecnificada OR 10.61, fuente de agua cisternaOR 6.44, tipo 
de alojamiento mixto OR 6.4 y no estabulado OR 13.59, la presencia de felinos 
de 1 - 3 OR 5.29 y ≥4 animales OR 16.02  y el control de roedores OR 7.81 
(p<0.05). 
 



















• Se recomienda realizar descartes de Toxoplasma gondii en los cerdos de granjas 
tecnificadas, mediante pruebas serológicas de alta especifidad como ELISA 
indirecto, con la finalidad de evaluar el estado sanitario de los animales antes de 
la saca.  
 
• Los trabajadores de crianzas no tecnificadas desconocen multiples enfermedades 
en cerdos y su impacto en la salud pública, en ese sentido se debe desarrollar en 
coordinacion con órganos locales, charlas de capacitación relacionados a estos 
temas, a fin de establecer programas de control enfocados en factores de riesgo. 
 
• Para un analisis más amplio de la toxoplasmosis porcina y los factores asociados 
a su transmisión, se deben realizar estudios serológicos en los felinos y roedores 
que tienen accesos a las diferentes instalaciones y correlacionarlos con los 
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GRANJAS PORCINAS, LIMA - PERÚ 
Estimado Participante: 
Yo Christian Felix Luyo Avila, estudiante del último año de Medicina Veterinaria de la 
UNMSM, estoy llevando a cabo como tesis para optar por el titulo de medico veterinario un 
estudio sobre: “Factoresasociados a la seroprevalencia de Toxoplasma gondii en cerdos de 
granjas tecnificadas y no tecnificadas de Lima – Perú” 
El objetivo del estudio es determinar la seroprevalencia de Toxoplasma gondii, en cerdos de 
granjas tecnificadas y no tecnificadas (en forma anónima) del departamento de Lima, así como 
los factores asociados a su transmisión.  
La investigación consta de dos partes: 
Primero: Aplicar una ficha o encuesta Clínico Epidemiológica, donde se recabará información 
de cada granja, datos generales, costumbres, estado sanitario, manejo, personal de trabajo, etc. 
Segundo: Para analizar la presencia de anticuerpos se colectaran muestras de sangre de los 
cerdos de acabado en centros de beneficio. Las muestras serán trasladadas al Laboratorio de 
Parasitología de la FMV-UNMSM para su respectivo análisis. 
La información obtenida a través de este estudio será mantenida bajo estricta confidencialidad y 
el nombre de la granja no será empleado, se utilizará un sistema de codificación 
El estudio no conlleva a ningún riesgo, no recibirá compensación monetaria por su participación. 
Los resultados serán entregados al director personalmente, si así desea solicitarlos.  Si tiene 
alguna pregunta sobre la investigación, me puede contactar a los teléfonos 940907934 / 
4353348-anexo 226 o mi correo electrónico: christian_felix91@hotmail.com. 
 
He leído y comprendido la información proporcionada o me ha sido leída.  He tenido la 
oportunidad de preguntar sobre ella y se ha contestado satisfactoriamente las preguntas que he 
realizado sobre el tema de investigación: “Factoresasociados a la seroprevalencia de 
Toxoplasma gondii en cerdos de granjas tecnificadas y no tecnificadas de Lima – Perú”. 
Consiento voluntariamente participar en esta investigación como participante y entiendo que 
tengo el derecho de retirarme de la investigación en cualquier momento. 
 
 Nombre y Firma del Participante     Fecha 
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Anexo 2. Encuesta Epidemiológica aplicada en granjas tecnificadas y no tecnificadas de 




Encuestador:      Fecha: 
I. Información General 
Nombre de la granja: 
Nombre del propietario: 
Domicilio:  
Tipo de granja: 
 Tecnificada  No tecnificada 
Número total de cerdos: 
 <50 51 - 100 >100 
    
II. Medidas higiénico - sanitarias 
¿Qué tipo de alojamiento presenta la granja? 
           Confinado   Confinado con acceso a potrero o pastoreo 
  A campo   Combinado   
¿De qué manera limpia los alojamientos? 
 Manual sin agua  Manual con agua    Automático 
¿Con que frecuencia?_____________________ 
¿Realiza tratamiento de los efluentes?   Si   No 
Si la respuesta es afirmativa, indique que tratamiento utiliza 
 Apilado   Compostaje   Fosa de retención 
  Laguna de estabilización   Otro, especifique_______________ 
De tratar o no los efluentes ¿Cuál es el destino de ellos? 
 Vertido en aguas  Fertilización   Otros, especifique___________ 
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Además de la crianza de cerdos ¿Qué otra especie produce o cría? 
X Especie N°  X Especie N° 
 Vacuno    Aves   
 Ovino    Perros   
 Equinos     Gatos  
 Otros, especifique:  
 
¿Vacuna a su ganado contra alguna de las siguientes enfermedades? 
X Enfermedad Periodicidad Nombre comercial 
 Peste porcina clásica   
 Mycoplasma hyopneumoniae   
 Colibacilosis    
 Fiebre aftosa   
 Pasteurella    
 Parvovirus/Leptospirosis/Erisipela   
 Otras, especifique:   
 No vacuna 
 
¿De cuál de los siguientes elementos de bioseguridad dispone su granja? 
Arco de desinfección  
Pediluvio para desinfección de calzado 
Rodoluvio o pozo para desinfección de llantas 
Bomba mochila para desinfección de ingreso a la granja 
Se realizan chequeos médicos a los trabajadores, si la respuesta es afirmativa indique 
periodicidad_________________________ 
Se realiza cuarentena a los animales nuevos antes del ingreso a la granja, indique el 
tiempo______________________________ 
Registro de ingreso de visitantes a predio 
Ducha sanitaria y cambio de vestuario para ingreso a área limpia 
Deposita a los animales en posas de mortalidad, en caso de no ser así, especifique sus 
medidas_____________________________ 
Realiza un vacio sanitario de los galpones luego de su desinfección, indique el tiempo 
Conoce el estatus sanitario de su granja 




¿Qué tipo de registros lleva su producción? 
 Registros productivos    Registros sanitarios 
Otros, especifique___________________   No lleva registro 
¿Dónde vierte sus residuos? 
Ríos – Quebradas   Alcantarillado publico  
Laguna Oxidación – Biodigestor   Otro, especifique____________ 
¿Dispone la granja de asesoramiento técnico? 
 MV   Zootecnista   No dispone 
¿Dispone la granja de las siguientes autorizaciones oficiales? 
 SENASA   DIGESA   No dispone 
 
III. Aspectos de alimentación 
¿Qué tipo de alimento reciben los cerdos? 
 Ración      Granos  Pastura        Subproductos    
Restos de cultivo  Residuos 
Otro, especifique___________________________ 
De ser su respuesta subproductos, indique el origen 
Industria láctea  Molinería  Industria frigorífica  
                Industria de alimento humano   Otro, especifique__________________ 
En caso de usar raciones y granos ¿Cuál es el origen? 
Propio    Comprado   Regalado  
¿Qué sistema de alimentación utiliza? 
Concentrado solo  Concentrado - Pastura 
Concentrado, subprod lácteo – Pastura  Concentrado – Ind láctea 
Concentrado – Restos Ind alimentaria  Concentrado – Restos Ind Carne 
Suero y/o Pastura   Restos y otros 




IV. Información sobre Toxoplasma gondii 
¿Conoce de Toxoplasma?  Si   No 
¿En su granja hay presencia de gatos?  Si   No 
Si la respuesta es afirmativa indique la cantidad 
Ninguno   1 – 3   ≥4 
Hay presencia de gatos vecinos  Si   No 
¿Qué tipo de alimentación reciben?   
Concentrado  Presas  Otros, especifique_____________________ 
Los gatos tienen acceso a cadáveres   Si    No 
Si existen gatos ¿Estos tienen acceso a los comederos y bebederos? 
  Si    No 
¿Ha observado presencia de roedores?   Si    No 
Si la respuesta es afirmativa ¿Estos animales tienen acceso a comederos y bebederos? 
  Si    No 
¿Los roedores tienen acceso al área de almacén de alimentos?  Si  No 
¿Desparasita a sus animales?   Si   No 
X Especie Producto Periodicidad 
 Porcino   
 Gato   
 
¿Cuál es el origen del agua? 
 Arroyo/Rio  Pozo profundo  Agua potable  Estanque 
 Otro, especifique___________________________ 
¿Posee zonas inundables o de agua estancada?   Si  No 
En caso afirmativo ¿Beben ahí los animales?  Si  No 
¿Realiza limpieza de los bebederos y comederos?  Si  No 
En caso afirmativo ¿Cada cuanto tiempo?_________________________________ 
¿Realiza control serológico de alguna enfermedad?  Si  No 
Indique las enfermedades que realiza control serológico___________________________ 
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¿Realiza control serológico de Toxoplasma en sus cerdos?  Si  No 
Si la respuesta es afirmativa, indique los animales sometidos a control, la periodicidad y la fecha 
del siguiente examen serológico 
Tipos de animales Periodicidad Fecha de Próximo control 
Padrillos   
Cerdas en lactación    
Lechones pie madre   
Cerdas no lactantes    
Destetados <25Kg   
Cerdos 25 – 60Kg   
Cerdos >60Kg   
 
¿Realiza control de roedores?   Si   No 
Si la respuesta es afirmativa, indique el método utilizado? 
 Trampas  Rodenticidas  Otros, especifique_________________ 
En el caso de rodenticidas, indique el nombre del producto, periodicidas y zona de aplicación. 
Nombre del producto Periodicidad Área de aplicación  
   
   
   
   
   
   
   
 
V. Información para camales 
¿A qué edad manda a camal a sus cerdos? _______________________ 
¿Cuál es el peso promedio de cerdos a beneficio? _________________ 
Indique el nombre del camal donde beneficia a sus cerdos _____________________________ 
Indique los días específicos de envío  a camal  
 Lunes   Martes   Miércoles   Jueves 






Anexo 3. Protocolo de ELISA indirecto. Priocheck Toxoplasma Ab porcine 
 
PRIOCHECK Toxoplasma AB PORCINE 
   
I. MATERIALES DE LABORATORIO 
1. Micropipeta monocanal de 10µL  
2. Micropipeta monocanal de 10-100µL  
3. Micropipeta monocanal de 100-1000µL  
4. Micropipeta multicanal de 20-200µL  
5. Micropipeta multicanal de 50-300µL  
6. 1 Caja de Tips de 10 µL  
7. 3 Cajas de Tips de 200 µL  
8. Recipiente de Tips usados  
9. 5 reservorios multicanales  
10. Placa de dilución de fondo plano  
11. Probeta de 100mL  
12. Matraz Erlenmeyer  
13 Vaso de Precipitado  
14. Capsula de magneto  
15. Agua estéril  
16. Plumón indeleble  
17. Tijera   
18. Papel de parafina  
19. Papel toalla  
20. Cinta adhesiva  
21. Caja oscura para ELISA  
22. Hoja de ELISA  
 
II. MATERIAL BIOLÓGICO 
1. Controles positivos fuertes  
2. Controles positivos débiles  
3. Controles negativos  
4. Sueros de porcinos  
 
III. REACTIVOS 
1. Diluyente de muestra  
2. Solución de Lavado  
3. Diluyente de Conjugado  
4. Conjugado   
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5. Sustrato Cromógeno   




1. Shaker (Homenizador)  
2. Agitador magneto  
3. Incubadora 22ºC  
4. Lector de ELISA 450nm  
 
V. PROCEDIMIENTO 
Un día antes de realizar la prueba, se debe trasladar los sueros de congelación (-69ºC) a 
refrigeración (0-4ºC). 
1. Colocar los sueros en una plancha codificada.  
2. Homogenizar cada suero utilizando el shaker.  
 Codificar la placa de dilución utilizando el plumón indeleble.   
Preparación de la muestra 
 Añadir 90µL de diluyente de muestra a cada pocillo de la placa de dilución.   
 Agregar 10 µL de control positivo fuerte a los pocillos A1 y B1 de la placa de 
dilución sin recubrir y homogenizar tomando y soltando cinco veces. 
 
 Agregar 10 µL de control positivo débil a los pocillos C1 y D1 de la placa de 
dilución sin recubrir y homogenizar tomando y soltando cinco veces. 
 
 Agregar 10 µL de control negativo a los pocillos E1 y F1 de la placa de dilución 
sin recubrir y homogenizar tomando y soltando cinco veces. 
 
 Agregar 10µL de las muestras de suero al resto de pocillos de la placa de dilución 
y homogenizar tomando y soltando cinco veces. 
 
 Pegar con cinta adhesiva la placa de ensayo.  
 Añadir 80µL de diluyente de muestra a cada pocillo de la placa de ensayo.  
 Transferir 20µL de las muestras diluidas y de sus controles de la placa de dilución 
a la placa de ensayo y mezclar tomando y soltando la muestra 5 veces con la 
pipeta. 
 
Incubación de la muestra 
 Tapar la placa de ensayo con el papel de parafina y colocar en la caja oscura.  
 Llevar a la incubadora y dejar incubando a 22±3ºC (Prom. 22ºC) durante 60 
minutos 
 
 Preparar la solución de trabajo de líquido de lavado mezclando 270 mL de agua 
estéril y 30 mL de solución de lavado, homogenizar en el Matraz Erlenmeyer 
 
 Preparar la solución de trabajo Conjugado mezclando en un vaso de precipitado 11 
600 mL de diluyente de conjugado y 400mL de Conjugado, homogenizar 
utilizando el agitador magneto. 
 
Lavado y Conjugado 




 Añadir 100µL de conjugado diluido a cada pocillo de la placa de ensayo  
 Incubar la placa de ensayo a 22±3ºC (Prom. 22ºC) durante 60 minutos.  
 Lavar la placa de ensayo 4 veces con 200µL de la solución de trabajo de liquido de 
lavado. 
 
 Eliminar el liquido restante golpeando la placa sobre el papel absorbente  
Detección 
 Agregar 100µL de Sustrato cromógeno (TMB) a cada pocillo de la placa de 
ensayo. 
 
 Incubar la placa de ensayo a 22±3ºC (Prom. 22ºC) durante 15 minutos   
 Agregar 100µL de solución de frenado en el mismo orden en que se agrego la 
solución de sustrato cromógeno (TMB). 
 
 Agitar manualmente la placa de ensayo durante 5-10 segundos.  
 Leer la placa de ensayo en el Lector de ELISA a 450nm antes de 15 minutos 




VI. INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS 
 
Calculo de Resultados 
	450	 − 450		 !
	450		  ! − 450		 !
∗ 100 = %	$  !  
 
Criterios de Validación 
• La OD450 media de los controles positivos debe ser >1.2 
• El porcentaje de positividad (PP) promedio de los controles positivos débiles debe ser 
>35% 
• La OD450 media de los controles negativos debe ser <0.15 
Si no se cumplen estos criterios, los resultados no son válidos y debe volver a analizar la prueba. 
 
Interpretación de resultados 
• Se toma como punto de corte un valor de PP=20% 
• Los resultados iguales o superiores del 20% de PP se consideran positivos. 
• Los resultados inferiores al 20% de PP se consideran negativos. 
 
